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Введение
Настоящее учебно-методическое пособие предназначено для 
студентов 4-6 курсов лечебного факультета. В работе над содержанием 
авторы поставили перед собой цель в доступной форме изложить темы, 
которые обучающиеся проходят на занятиях. В изложенном материале 
представлен опыт сотрудников кафедры, который поможет правильно 
применить полученные знания при осмотре маленьких пациентов, орга­
низации их лечения.
Впервые для студентов представлен алгоритм осмотра и обсле­
довать пациентов в балльной схеме по которому преподаватель будет 
оценивать их практические навыки.
В работе над материалом принимали участие сотрудники дет­
ской клинической больнице, которые бок об бок работают с сотрудни­
ками кафедры.
Данное издание будет полезно врачам других специальностей: 
акушерам-гинекологам, неонатологам, детским хирургам, интернистам.
Коллектив авторов
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ
АД -  артериальное давление
АД Л В -  аномальный дренаж легочных вен
АТК -  атрезия трикуспидального клапана
БЛД -  бронхолегочная дисплазия
ВЖК -  внутрижелудочковое кровоизлияние
ВМК -  внутримозговое кровоизлияние
ВУИ -  внутриутробные инфекции
впс — врожденный порок сердца
гом к -  гаммааминомасляная кислота
ДБП -  длительный безводный период
дм ж п -  дефект межжелудочковой перегородки
дм пп -  дефект межпредсердной перегородки
дн -  дыхательная недостаточность
ж кт -  желудочно-кишечный тракт
ЗВУР -  задержка внутриутробного развития
ЗПР — задержка психического развития
ЗПМР -  задержка психического и моторного развития
ивл -  искусственная вентиляция легких
ИДС -  иммунодефицитное состояние
им т -  индекс массы тела
ИСЛА -  изолированный стеноз легочной артерии
и сп п -  инфекции, специфичные для перинатального периода
ицн -  истмикоцервикальная недостаточность
КА -  коарктация аорты
к о с -  кислотно - основное состояние
ктг -  краниотокография
лгд -  лимфогипопластический диатез
лн -  лактазная недостаточность
Нв -  гемоглобин
НвР -  гемоглобин приметивный
HbF -  гемоглобин фетальный
ОАС — общий аортальный ствол
о г -  окружность головы
ОГК -  окружность груди
пп -  парэнтеральное питание
пивк -  периинтравентрикулярное кровоизлияние
пиов -  преждевременное излитие околоплодных вод
пнж к -  полиненасыщенные жирные кислоты
ПЦР -  полимеразная цепная реакция
р02 -  парциальное напряжение кислорода
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РДС1 -  респираторный дистресс-синдром 1 типа
РДС2 -респираторный дистресс-синдром 2 типа
сдп п д -  спонтанное дыхание под постоянным положительным 
давлением
СН -  сердечная недостаточность
ТБД -  трахеобронхиальное дерево
ТП -  «трофическое» питание
ФПН -фето-плацентарная недостаточность
хгп -  хроническая гипоксия плода
чд -  число дыханий
ЧДБ -  часто и длительно болеющие
ЧСС -  число сердечных сокращений
ЭКГ -  электрокардиография
эп -  энтеральное питание
Глава 1. Транзиторны е (пограничные) состоя­
ния периода новорожденности  
(Л ы сенко И.М ., Бахтина Т.Ж .)
До рождения ребенок находится в утробе матери, а после рожде­
ния он попадает в совершенно новую для него среду. Условия ее значи­
тельно отличаются от внутриутробных: температура воздуха, разнооб­
разная флора окружающей среды, обширные звуковые, тактильные раз­
дражители и т.п.
Одновременно с этим в организме ребенка происходят выражен­
ные внутренние изменения: включается в действие малый круг крово­
обращения, закрываются некоторые участки кровотока, ребенок начи­
нает дышать, активизируется желудочно-кишечный тракт и др. Поя­
вившийся на белый свет малыш должен привыкнуть к новым условиям 
жизни.
Реакции организма, отражающие процесс приспособления (адап­
тации) к новым условиям жизни, называются транзиторными (погра­
ничными, переходными, физиологическими) состояниями новорож­
денных.
Период адаптации к условиям внеутробной жизни оканчивается 
исчезновением пограничных (транзиторных) состояний (длительность 
его у доношенных детей - 3 недели, у недоношенных - 4 недели).
Пограничными эти состояния называют не только потому, что они 
возникают на границе двух периодов жизни (внутриутробного и внеут- 
робного), но и потому, что иногда при плохом уходе или попытке како­
го-либо вмешательства они могут стать симптомами заболевания.
Они появляются во время родов, и после рождения. Не существу­
ет стандартной закономерности их возникновения у всех новорожден­
ных: не у каждого ребенка имеются все пограничные состояния, неко­
торые развиваются только у недоношенных. Кроме того, на основании 
научных исследований последних лет установлено, что многие физио­
логические состояния проявляются только изменением лабораторных 
данных и не имеют клинических признаков.
В норме транзиторные состояния сравнительно быстро исчезают. Одна­
ко в некоторых случаях признаки физиологических состояний могут пе­
рейти в патологические нарушения, стать причиной заболеваний ребен­
ка и даже иногда оставить след (англ, track) на всю жизнь.
К основным пограничным состояниям относятся:
■S первый вдох и транзиторная гипервентиляция;
■S физиологическая эритема;
■S токсическая эритема;
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S  физиологическая желтуха;
S  транзиторная гипертермия;
S  физиологическая убыль первичной массы тела;
S  транзиторные особенности функций почек;
■S транзиторная полицитемия;
■S половой криз;
■S физиологическая диспепсия.
Первый вдох и транзиторная гипервентиляция. Сразу после 
рождения под влиянием возникающих во время родов метаболических 
изменений (гипоксемии, гиперкапнии, ацидоза и др.) происходит акти­
вация дыхательного центра, и ребенок делает первый вдох.
На протяжении первых 2-3 дней у каждого новорожденного на­
блюдается пограничное состояние - транзиторная гипервентиляция, в 
состав которой входят следующие процессы:
■S высокая частота дыхания (до 60 в I мин.);
■S типу «гасп» - глубокий вдох и затрудненный выдох - отмечается в 
4-8% из всех дыхательных движений на протяжении первых 3 часов 
жизни; в дальнейшем частота дыханий типа «гасп» уменьшается;
■S Транзиторная гипервентиляция обеспечивает интенсивное расши­
рение легочной ткани, более активное участие легких в акте дыхания и 
на основании этого - поступление все большего количества воздуха во 
время вдоха. Проявляется это пограничное состояние тем, что уже через 
30 минут после родов (фаза острой адаптации к внеутробной жизни) на 
протяжении первых: 2-3 дней минутная легочная вентиляция ребенка в 
1,5-2 раза больше, чем в последующие дни. Гиперкапния в крови, су­
ществующая во время родов, сменяется на необходимую для ребенка 
гипокапнию.
Родовой катарсис. Ребенок в первые секунды жизни не реагирует 
на болевые, звуковые, световые раздражители, у него отсутствует мы­
шечный тонус. Установлено резкое повышение в крови уровня эндо­
генных опиатов (энкефалинов и эндорфинов), что рассматривается как 
защитная реакция от родового стресса.
Синдром «только что родившегося ребенка». В момент рожде­
ния происходит временное обездвиживание ребенка в течение несколь­
ких секунд. Затем следует глубокий вдох (частота дыхания у новоро­
жденного в первую неделю жизни варьирует от 30 до 60 в 1 мин).
Первоначальное снижение (физиологическая убыль) массы 
тела, отражающее метаболическую адаптацию новорожденного и не 
превышающее 6-10% от массы тела при рождении, наблюдают почти у 
всех новорожденных в первые 3-4 дня. Восстановление массы тела про­
исходит к 6-8-му дню жизни. Потеря веса зависит от времени первого 
прикладывания ребенка к груди, объема молока, температуры и влаж-
ю
ности окружающей среды. Недоношенные и крупные дети медленнее 
восстанавливают первоначальную массу тела.
Транзиторные нарушения теплового баланса. Нарушения теп­
лового баланса возникают из-за несовершенства процессов терморегу­
ляции новорожденного (особенно, недоношенного) ребенка при неаде­
кватном уходе. Дети легко перегреваются и переохлаждаются при нару­
шении температурного режима. Организм увеличивает или уменьшает 
теплоотдачу за счет изменения тонуса сосудов кожи, потоотделения, но 
у новорожденного эти способности ограничены. Возможность поддер­
живать суточные колебания температуры тела в пределах таковых у 
взрослых появляется только в конце неонатального периода.
Гипотермия - результат нарушения баланса в сторону увеличе­
ния потерь тепла, проявляется снижением температуры тела ниже 
36,5°С (нормальный уровень температуры тела - 36,5-37,5°С). Сниже­
ние температуры тела до 36°С определяется как холодовой стресс, до 
35,9-32°С - выраженная гипотермия, ниже 32°С - тяжелая гипотермия.
Транзиторная гипертермия возникает на 3-5-е сут жизни, при 
оптимальных условиях выхаживания ребенка встречается очень редко. 
Отмечается повышение температуры тела (до 38°С и иногда выше), ре­
бенок беспокоен, жадно пьет, у него отмечаются сухость слизистых 
оболочек, большая потеря массы тела и другие признаки обезвожива­
ния. Причина транзиторной гипертермии - обезвоживание, нарушение 
водного баланса. Развитию транзиторной гипертермии способствует пе­
регревание (при температуре воздуха в палате для здоровых доношен­
ных новорожденных выше 24°С, расположении кроватки около радиа­
тора отопления, под прямыми солнечными лучами). При свободном ис­
ключительно грудном вскармливании транзиторная гипертермия прак­
тически не встречается. Транзиторная гипертермия требует вмешатель­
ства - ребенка освобождают от пеленок, назначают дополнительное ко­
личество жидкости, в редких случаях прибегают к внутримышечному 
введению анальгетиков.
К переходным состояниям кожи и подкожной клетчатки мо­
жет быть отнесен транзиторный отек - так называемая «родовая 
опухоль предлежащей части» (затылок, ягодицы) вследствие венозной 
гиперемии; иногда с петехиальными кровоизлияниями на коже. Лечения 
не требует, исчезает в течение нескольких дней.
Отторжение пуповинного остатка и скорость эпителизации 
пупочной ранки зависят от регенераторных свойств организма ребенка 
и от методики обработки пуповины при рождении. Ранее пуповину пе­
режимали с помощью резинового кольца и зажима Кохера, а также с 
помощью металлической скобки Роговина. В настоящее время наиболее 
надежным и безопасным считается использование одноразового пла­
стикового зажима. Для снятия зажима следует использовать специаль­
ные щипцы. Культю пуповины оставляют без повязки и ежедневно об­
рабатывают спиртом и 5% раствором калия перманганата. Отторжение 
культи пуповины происходит обычно к концу 3-х суток. Эпителизация 
пупочной ранки заканчивается к 10-19-му дням жизни. Более раннее 
заживление ранки происходит после отсечения пуповинного остатка на 
2-е сут.
У детей с относительно толстой пуповиной процессы мумифика­
ции остатка и эпителизации пупочной ранки могут быть замедлены (до 
16-20 дня жизни) даже при отсутствии фунгуса или неполного свища 
пупка. В таких случаях возможны нерезкие реактивные краевые изме­
нения пупочного кольца (отечность, легкая гиперемия) вокруг покрытой 
утолщенной корочкой пупочной ранки. Замедленная эпителизация пу­
почной ранки при этом патологией не является, необходимы лишь 
обычная ее обработка и соблюдение гигиенического режима. У мало­
весных недоношенных детей культю пуповины на вторые сутки обычно 
не отсекают, поэтому, а также из-за незрелости процессов общей адап­
тации, мумификация пуповинного остатка у них задерживается до 7-10 
дня, а эпителизация пупочно ранки иногда и до 18-25 дня жизни.
Более позднее отпадение пуповины и отсроченное заживление 
пупочной ранки характерно для инфекционных заболеваний периода 
новорожденности.
Простая эритема (или физиологический катар) - физиологиче­
ское покраснение кожи (эритема) - отмечается в первые два дня жизни 
ребенка, интенсивность и длительность этого состояния зависит от сте­
пени его зрелости. Это реактивная гиперемия кожи, появляющаяся сра­
зу же после обмывами новорожденного (снятия первородной смазки) и 
усиливающаяся на вторые сутки жизни. В первые часы жизни простая 
эритема может иметь цианогичный оттенок. Самостоятельно проходит 
на 3-5-7 день жизни. У детей с наиболее яркой гиперемией в эти дни 
отмечается крупнопластинчатое шелушение. Интенсивность и длитель­
ность гиперемии может сохраняться дольше (до 2-3 нед) у недоношен­
ных детей и матерей с сахарным диабетом. Шелушение наиболее выра­
жено у переношенных детей. Лечения простая эритема не требует, дос­
таточно обычного гигиенического ухода (туалет с детским кремом или 
детским маслом).
Токсическая эритема. Наблюдается 20-30% новорожденных, 
преимущественно у доношенных, и практически не встречается у детей, 
родившихся при сроке беременности менее 34-35 нед. Проявляется на 2- 
7 день жизни в виде пятнисто-папулезной сыпи (диаметром 0,2-0,5 см) с 
беловатыми возвышениями в центре, на внутренних поверхностях рук и 
ног, на спине, груди, животе, лице. Для токсической эритемы, возни­
кающей на 2-5 день жизни у новорожденных, характерны следующие 
признаки:
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•S локализация признаков эритемы - вокруг суставов конечно­
стей, на разгибательной поверхности бедра, ягодицах, груди, животе и 
лице (никогда не бывает на ладонях, стопах, слизистых оболочках);
S  характер - красные, несколько плотные при пальпации пят­
на, в центре которых могут быть папулы серо-желтого цвета или пу­
зырьки;
^  количество пятен - могут быть как единичными, так и по 
всему телу.
Продолжительность процесса - после первых пятен иногда возни­
кают новые, но через 2-3 дня все исчезают. Количество элементов сы­
пи может варьировать от единичных до обильных высыпаний. Новые 
элементы обычно появляются течение последующих 2-3 дней. Через не­
сколько дней сыпь полностью исчезает. Общее состояние ребенка 
обычно не нарушается, температура тела нормальная. При распростра­
ненной сливной сыпи могут отмечаться общее беспокойство, расстрой­
ство стула, срыгивания. У некоторых детей возможны микрополиадения 
и умеренное увеличение селезенки. В крови наблюдается эозинофилия. 
Как правило, в наследственном анамнезе этих новорожденных имеется 
указание на аллергические реакции у многих родственников.
Большинство отечественных педиатров считает распространен­
ную токсическую эритему новорожденных признаком формирующейся 
аллергической реактивности, то есть начальной аллергической реакци­
ей, имеющей патофизиологическую (патохимическую) фазу без им­
мунологической. Новорожденные с распространенной токсической эри­
темой (так же как и дети, особо склонные к появлению опрелостей) от­
носятся к группе риска по развитию аллергодерматозов.
Лечение. Яри распространенной токсической эритеме, протекаю­
щей с нарушениями общего состояния ребенка и эозинофилией в крови 
назначаются: обильное питье, грудное вскармливание, короткие курсы 
(2-4 дня) антигистаминных препаратов (пипольфен, супрастин). Так как 
в патогенезе эритемы определенное значение придается протеинам, 
бактериальным эндотоксинам, всосавшимся из кишечника, возможно 
использование энтеросорбентов (активированный уголь, смекта и др.).
Необходимо откорректировать питание матери. У детей, пере­
несших ТЭ, отмечают предрасположенность к аллергическим реакциям.
Физиологическое шелушение кожных покровов. После исчез­
новения простой эритемы на 3-5-й день жизни у детей с особенно яркой 
эритемой, появляется крупноластинчатое, отрубевидное шелушение 
кожи, которое держится в течение 4-6 дней. Оно отмечается на животе, 
груди, особенно обильным бывает у переношенных детей. Состояние не 
требует специального лечения, необходимо обрабатывать кожу обыч­
ным маслом, которое используется для ухода за новорожденным.
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Расширенные потовые железы - тонкостенные пузырьки с тво­
рожистым или прозрачным содержимым, появляются при рождении ре­
бенка. Они обнаруживаются в области шейной складки, на волосистой 
части головы, реже на плечах, груди. Общее состояние ребенка не на­
рушается. Пузырьки легко удаляются ватным тампоном со спиртом, 
кожа остается неповрежденной. Повторных высыпаний не наблюдают. 
Этиология этого состояния неясна.
Половой криз клинически проявляется увеличением молочных 
желез независимо от пола ребенка, на 4-6-й день после рождения у де­
вочек могут появляться кровянистые выделения из влагалища. Увеличе­
ние и нагрубание молочных желез достигает максимума на 8-10-й день 
жизни, часто отмечается выделение секрета, напоминающего молоко. 
Обычно состояние ребенка не нарушается, но кожа над молочными же­
лезами может быть гиперемированной и горячей на ощупь. Обратное 
развитие насту
Специального лечения это состояние не требует, допускается об­
работка сосков раствором бриллиантовой зелени стерильным материа­
лом (разными тампонами для каждой железы), не допустимо примене­
ние компрессов (!). Категорически запрещается выдавливать секрет из 
молочных желез, обрабатывать их дезинфицирующими средствами. По­
ловой криз объясняют реакцией организма на освобождение его от ма­
теринских эстрогенов. У детей с выраженным половым кризом период 
новорожденности протекает более гладко, менее выражена потеря пер­
воначальной массы тела, они реже болеют. У недоношенных детей по­
ловой криз встречается редко, выраженность его невелика.
Рис. 1.1. Гормональный криз у новорожденного
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Отек наружных половых органов отмечают у 10% новорожден­
ных. Он держится 1-2 недели (реже дольше) и проходит самостоятельно 
без лечения.
Милин, сальные кисты (comedones neonatorum) - это расширен­
ные сальные железы с обильным секретом и закупоренными выводны­
ми протоками. Могут иметь место у 50% новорожденных, как правило, 
доношенных детей. Они связаны с гиперсекрецией и застоем секрета в 
выводных протоках сальных желез. Это тонкостенные пузырьки с про­
зрачным, молочно-белым или творожистым содержимым. Обнаружи­
ваются сразу при рождении ребенка, располагаются в области лица, 
шейных складок, на волосистой части головы, реже - на других частях 
тела, кожа не изменена. Пузырьки легко снимаются ватным тампоном, 
смоченным спиртом. Обычно новых высыпаний не наблюдается. Вы­
раженность сыпи зависит от особенностей гормонального статуса мате­
ри (гиперэстрогенный фон). Иногда вокруг беловатой «головки» отме­
чается узкий венчик гиперемии. Сыпь держится обычно 1-2 недели. Ле­
чения не требуется, достаточно обычного ухода.
Несколько напоминают milia врожденные кисты по­
товых желез - miliaria crystalina; в таких случаях сыпь выглядит, как 
прозрачные капельки росы.
Телеангиэктазии в строгом смысле не могут быть отнесены к пе­
реходным состояниям кожи новорожденных, поскольку они сохраняют­
ся у детей иногда до 1-1,5 лет. При рождении они отмечаются почти у 
половины новорожденных и проявляются красными пятнами с неров­
ными границами (иногда с цианотичным оттенком), чаще располагаю­
щимися на затылке и лбу, реже - на веках, верхней губе, бровях, шее, 
спине. При надавливании пятна бледнеют, при беспокойстве ребенка 
краснота усиливается. Телеангиэктазии - это остаточные эмбриональ­
ные сосуды, они запустевают и исчезают самостоятельно, лечения не 
требуют. Необходима дифференциальная диагностика с истинными со­
судистыми пятнами - плоскими гемангиомами, сосудистыми невусами, 
которые не исчезают при надавливании и требуют лечения.
Монголоидные (синие) пятна могут отмечаться при рождении в 
области крестца, спины, ягодиц у детей не только монголоидной расы, 
но и у негроидов и европейцев (народы Кавказа и ближнего Востока). 
Обычно они исчезают в первые годы жизни ребенка.
Потница не является в полном смысле слова заболеванием кожи, 
скорее, это пограничное состояние, связанное с гиперфункцией потовых 
желез на фоне незрелости терморегуляции и дефектов ухода за ребен­
ком (перегревание, «укутывание»). Потница проявляется в виде розовой 
мелкоточечной и красной сыпи - на шее, груди, животе, в складках ко­
жи. При неосложненной потнице состояние ребенка не нарушается; но
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она (как и опрелость) может создать благоприятную почву для наслое­
ния инфекции.
Потница требует не столько лечения, сколько профилактики: со­
блюдения комфортных для ребенка температуры и влажности помеще­
ния, адекватной одежды в комнате и на прогулке, ежедневных гигие­
нических ванн.
Сальный ихтиоз (ychtyosis sebacea) также может быть расценен, 
как пограничное состояние. Он вызывается сочетанием усиленного вы­
деления быстро засыхающего секрета сальных желез с физиологиче­
ским шелушением кожи. Обычно признаки сального ихтиоза исчезают 
через неделю при частом купании и применении детского крема. В не­
которых случаях обильное пластинчатое шелушение сопровождается 
образованием плотной корки (чаще всего на спине ребенка), состоящей 
из клеток эпидермиса и пушковых волос, склеенных остатками родовой 
смазки. Это так называемая «щетинка» или vernix caseosa. Общее со­
стояние ребенка может несколько нарушаться, появляется беспокойст­
во.
Лечение заключается в использовании более теплых, чем обычно 
(t - 38-40°С) мыльных ванн с последующим смазыванием нейтральным 
детским кремом. Через несколько дней обычно корки отшелушиваются, 
и кожа ребенка приобретает обычный вид.
Транзиторная полицитемия - Транзиторная полицитемия 
(=эритро-цитоз) - это увеличение количества гемоглобина (=НЬ) в крови 
выше 220 г/л (в норме -180-220 г/л) или гематокрита (=Ht) выше 0,65 (в 
норме - 0,55-0,65).
Повышенное содержание эритроцитов - встречается у части ново­
рожденных и сохраняется в течение первых дней жизни. Развивается у 
2-5% доношенных новорожденных и до 15% у недоношенных детей
Количество эритроцитов у всех новорожденных больше, чем у 
взрослых и детей других возрастных групп (см. выше). Полицитемия 
чаще встречается при фетоматеринской и фетофетальной трансфузии, 
при поздней перевязке пуповины, у переношенных детей, при сахарном 
диабете у матери.
Физиологическая желтуха наблюдается на первой неделе жизни 
примерно у 60% доношенных и 80% недоношенных детей. В некоторых 
странах частота встречаемости желтухи достаточно высока, например, в 
Японии, Индии, странах Средиземноморского региона. Эти различия в 
распространенности физиологической желтухи частично обусловлены 
генетическими особенностями, но также могут быть связаны со специ­
фикой питания.
Физиологическая желтуха обусловлена повышенным распадом 
эритроцитов новорожденного, которые отличаются и количеством, и 
составом гемоглобина, а также связано с временной несостоятельно­
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стью ферментных систем печени, разрушающих гемоглобин и выводя­
щих билирубин, с повышенным содержанием которого связана икте- 
ричность кожи. Максимальное количество билирубина отмечается у но­
ворожденных на 3-4-й день, именно в этот момент появляется желтуха. 
Угасание, исчезновение физиологической желтухи происходит к 7-10- 
му дням у доношенных и к 14 дню у недоношенных младенцев, специ­
ального лечения это состояние не требует. Физиологическая желтуха 
редко встречается у детей с выраженным половым кризом.
Транзиторные особенности функций почек. К основным видам 
пограничных особенностей почек относятся: анурия, олигурия, альбу­
минурия и мочекислый инфаркт.
Признак анурии - отсутствие мочеиспусканий - в течение 12 ча­
сов после рождения проявляется у большинства детей (причем 10% но­
ворожденных впервые выделяют мочу только через 24 часа).
Олигурия - уменьшение количества мочи - имеет место у всех 
новорожденных первые трое суток жизни.
Для определения необходимого суточного объема мочи, который 
выделяет доношенный ребенок на 1 неделе, существует такая формула: 
6-8 мл х день жизни х кг м.т.
Пример: ребенку 3 дня, масса тела 3000 г; минимальный суточ­
ный объем мочи = 6мл х 3 (возраст) х 3 (м.т. в кг) = 54 мл; NB!— этот 
новорожденный на 1 кг м.т. на 3 день жизни выделяет 6х 3=18 мл мочи. 
Если за 24 часа новорожденный выделяет мочи меньше 15 мл/кг м.т. - 
это является признаком олигурии.
Пример: новорожденному 2 дня, масса тела 3500 г; за сутки вы­
делил 35мл мочи. На 1 кг м.т. = 35мл : 3,5= 10мл, что указывает на оли- 
гурию у новорожденного.
Альбуминурия - это выделение каждым новорожденным значи­
тельного количества белка с мочой в первые дни жизни. Альбуминурия 
обусловлена повышенной проницаемостью эпителия клубочков и ка­
нальцев почек.
В основе мочекислого инфаркта лежит катаболический характер 
обмена веществ новорожденного и на фоне этого усиленное разрушение 
клеток, в основном лейкоцитов.
Мочекислый инфаркт - изменение цвета мочи, наблюдается дос­
таточно редко на первой неделе жизни. Моча приобретает желто­
кирпичный или оранжевый цвет, обусловленный отложением мочевой 
кислоты в виде кристаллов. У новорожденных в суточном количестве 
мочи имеется 5-10 мг/кг азота мочевой кислоты, что в 2-3 раза больше, 
чем у взрослых.
Проявляется мочекислый инфаркт отложением мочевой кислоты в 
виде кристаллов в просвете собирательных трубочек и в ductus
17
pappilaris почек. Кристаллы имеют вид тонких полосок желто­
оранжевого цвета, расходящихся от почечных лоханок в виде лучей. 
Патологического влияния на эпителий канальцев это не оказывает.
Часто мочекислый инфаркт сопровождается изменениями в ана­
лизе мочи - обнаруживаются лейкоциты, гиалиновые и зернистые ци­
линдры, эпителий. Развивается мочекислый инфаркт у 1/3 детей к концу 
I недели жизни.
Все эти изменения проходят на второй неделе, если они обнару­
живаются в более позднем возрасте, - это может быть признаком за­
болевания.
Приблизительно у половины детей в течение 1 недели отмечается 
инфарктная моча - мутная, желто-кирпичного цвета.
Физиологическая диспепсия новорожденных (транзиторный 
катар кишечника) проявляется изменением цвета и консистенции стула 
у новорожденных на первой неделе жизни. Первородный кал (меконии) 
- густая, вязкая масса темно-зеленого или оливкового цвета, выделяется 
в первые сутки, реже на 3-й день жизни.
В дальнейшем стул становится более частым, негомо­
генным как по консистенции (появляются комочки, слизь, стул более 
жидкий), так и по окраске (участки темно- зеленого цвета, зеленоватого, 
белого). При анализе кала могут отмечаться слизь, лейкоциты, жирные 
кислоты. Такой стул называют переходным.
Через 2-3 дня стул становится гомогенным по консистенции (ка­
шицеобразным) и более однородным по окраске (желтым). При микро­
скопическом исследовании кала указанные выше изменения уже не 
встречаются. У новорожденных, находящихся на грудном вскармлива­
нии, процесс очищения кишечника от мекония происходит быстрее, так 
как молозиво обладает послабляющим эффектом.
Глава 2. Асфиксия в родах, черепно-мозговы е  
травмы  и их последствия
(Баркун Г.К., Лысенко И.М., Кузнецова Н.А., Косенкова Е.Г.)
Асфиксия новорожденных
До настоящего времени асфиксия и гипоксически-травматические 
поражения мозга остаются ведущей причиной смерти детей в перина­
тальном периоде.
Частота асфиксии новорожденных по данным практически всех 
отечественных авторов, составляет 4-6% среди всех живорожденных.
Асфиксия («беспульсие») новорожденного - синдром, характе­
ризующийся отсутствием дыхания или отдельными нерегулярными и
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неэффективными дыхательными движениями при рождении. В обще­
клинической практике под асфиксией понимают удушье - патологиче­
ское состояние, обусловленное остро или подостро протекающей ги­
поксией и гиперкапнией, проявляющееся тяжелыми расстройствами де­
ятельности нервной системы, дыхания и кровообращения. Известно, что 
асфиксия и родовая травма головного мозга «идут друг с другом рука об 
руку». Причем, когда мы говорим о родовой травме головного мозга, то 
речь идет не обязательно об акушерской травме. Для ребенка, длитель­
но развивавшегося в условиях хронической гипоксии внутриутробно, 
незрелого, недоношенного, перенесшего тяжелую острую интранаталь- 
ную гипоксию, травматичным может быть и нормальный родовой акт, 
то есть сам переход к внеутробной жизни, родовой стресс.
Патологический ацидоз, избыток перекисных соединений липи­
дов, гемодинамические и реологические, гемокоагуляционные рас­
стройства, типичные для них, вызывают метаболически-ишемическое 
поражение мозга, кровоизлияние в мозг и его оболочки. Конечно, и ро­
довая акушерская травма может быть причиной повреждения мозга с 
последующей асфиксией.
Этиология
Хроническую внутриутробную гипоксию могут вызвать следую­
щие причины:
• заболевания матери, при которых у неё развивается ги- 
поксемия (декомпенсированные пороки сердца и болезни бронхоле­
гочной системы, тяжелая анемия, инфекционные заболевания, интокси­
кации, курение);
• нарушение маточно-плацентарного кровообращения вследствие 
длительного токсикоза беременной, предлежания плаценты, перенаши- 
вания, инфекционные плацентиты и др.;
• заболевания плода - тяжелые формы гемолитической бо­
лезни новорожденного, генерализованные внутриутробные инфек­
ции, пороки развития мозга и др.
Патогенез
В основе внутриутробной асфиксии лежит расстройство кровооб­
ращения, а в основе асфиксии новорожденного - расстройство дыхания.
Асфиксии предшествует фаза раздражения дыхательного центра, 
вызванная недостатком кислорода и избытком углекислоты в крови 
плода, что сопровождается появлением истинных дыхательных движе­
ний у плода и аспирацией околоплодных вод, слизи, крови из родовых 
путей. Если дыхательные движения невозможны, то наступает парез, 
а затем паралич дыхательного центра. В результате недостатка кисло­
рода в первую очередь страдает головной мозг, и более устойчивым 
оказывается ствол и спинной мозг. Кратковременная умеренная гипок-
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сия вызывает включение механизмов компенсации, направленных на 
поддержание адекватной оксигенации тканей плода. Увеличивается 
функция надпочечников, число циркулирующих эритроцитов, объем 
циркулирующей крови, отмечается некоторое повышение систоличе­
ского давления без увеличения сердечного выброса, тахикардия, увели­
чивается частота дыханий. Все это способствует компенсации гемоди­
намических нарушений. Продолжающаяся гипоксия приводит к акти­
вации анаэробного гликолиза, снижается оксигенация органов пищева­
рительной системы, кожи, мышц, происходит преимущественное кро­
воснабжение жизненно важных органов (головной мозг, сердце).
Но централизация кровообращения усугубляет тканевой ацидоз, 
накапливается молочная кислота. Тяжелая и длительная гипоксия вле­
чет за собой срыв механизмов компенсации, что проявляется брадикар­
дией, снижением ударного и минутного объема, коллапсом, шоком.
В результате нарастающего ацидоза нарушается проницаемость 
сосудистой стенки и клеточных мембран, происходит сгущение крови, 
возникает комплекс взаимосвязанных синдромов: энцефалических ре­
акций, недостаточности кровообращения и дыхательной недостаточно­
сти и других с последующим нарушением обмена электролитов, разви­
вается ДВС-синдром.
Классификация. Клиника асфиксии
В 1952 году американский акушер Вирджиния Апгар предложила 
шкалу оценки степени тяжести асфиксии через 1 и 5 мин после рожде­
ния.
Согласно Международной классификации болезней (МКБ) X пе­
ресмотра в зависимости от тяжести состояния ребенка при рождении 
выделяют асфиксию умеренную и тяжелую.
При умеренной асфиксии оценка по шкале Апгар на 1 минуте со­
ставляет 4-7 баллов и к 5 минуте увеличивается и достигает значений, 
характерных для здоровых новорожденных (7-10 баллов). Тяжелую ас­
фиксию диагностируют у ребенка, имеющего оценку до 3 баллов вклю­
чительно через 1 минуту.
Ш кала Апгар позволяет достаточно объективно оценить степень 
тяжести асфиксии при рождении и эффективность первичной реанима­
ции, однако она лишь весьма ориентировочно рассчитана на прогнози­
рование его психомоторного развития. Прогноз зависит от тактики ле­
чения постгипоксического синдрома.
Диагноз асфиксии ставят на основании акушерского анамнеза, 
течения родов, оценки по шкале Апгар, данных клинико-лабораторных 
исследований.
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Антенатальная диагностика:
Мониторинг частоты сердечных сокращений плода (кардиотоко- 
графия -  КТГ) -  брадикардия и децелерации частоты сердцебие­
ний плода свидетельствуют о гипоксии и нарушении функции миокар­
да.
Шкала Апгар
Симптомы 0 1 2
Частота сердце­
биений (в 1 мин)
Отсутствует Менее 100 100 и более
Дыхание Отсутствует Брадипноэ, не­
регулярное
Нормальное, громкий 
крик
Мышечный то­
нус
Конечности
свисают
Некоторое сги­
бание конечно­
стей
Активные движения
Рефлекторная 
возбудимость 
(реакция на но­
совой катетер, 
раздражение по­
дошв)
Нет ответа Гримаса Кашель, чихание, 
крик
Окраска кожи Генерализован­
ная бледность 
или генерали- 
зо-ванный 
цианоз
Розовая окраска 
гела и синюш­
ная - конечно­
стей (акроциа- 
ноз)
Розовая окраска тела 
и конечностей
Ультразвуковое исследование показывает снижение двигательной 
активности, дыхательных движений и мышечного тонуса плода (биофи­
зический профиль).
Интранатальная диагностика:
• Мониторинг частоты сердечных сокращений плода;
• Обнаружение мекония в околоплодных водах;
• Определение pH и р 0 2 в крови, взятой из кожи головы плода;
• Определение pH и р 0 2 в артериальной и венозной крови, взятой 
из сосудов пуповины плода.
Диагноз асфиксии новорожденного устанавливается на осно­
вании:
• Оценки по шкале Апгар;
• Показателей pH, р 0 2 и рС02 крови, взятой из пупочной вены, 
лучше -  артерии во время или сразу после проведения реанимационных 
мероприятий;
• Дефицита оснований, как величины тяжести метаболического
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ацидоза.
Лечение детей, родившихся в асфиксии, складывается из первич­
ной реанимации в родильном зале и лечения в постреанимационном пе­
риоде.
Наиболее важным при проведении первичной реанимации должно 
быть стремление достигнуть возможно более высокой оценки по шкале 
Апгар к 5-20-й минутам жизни. Это объясняется тем, что величина оценки 
по шкале Апгар на 5-й минуте оказывает существенное влияние на тя­
жесть состояния ребенка в постреанимационном периоде и вероятность 
развития неврологических последствий гипоксии.
Большое значение имеет своевременная и рациональная первичная 
реанимационная помощь, которая базируется на строгом соблюдении об­
щепринятых реанимационных принципов, сформулирован­
ных П. Сафаром (1980) как ABC-реанимация, где:
A (airway) - освобождение, поддержание свободной проходимости 
воздухоносных путей;
В (breath) - дыхание, обеспечение вентиляции — искусственной 
(ИВЛ) или вспомогательной (ВВЛ);
С (cordial, circulation) - восстановление или поддержание сердечной 
деятельности и гемодинамики.
Припцип А:
• обеспечение правильного положения новорожденного: голова 
должна быть опущена на 15 градусов, слегка запрокинута;
• отсасывание содержимого изо рта, носа и в некоторых случаях 
- из трахеи (аспирация околоплодных вод);
• проведение эндотрахеальной интубации и санации нижних от­
делов дыхательных путей.
Принцип В:
• проведение тактильной стимуляции (при отсутствии крика в 
тече-ние 10-15 с после рождения ребенок переносится на реанимационный 
стол);
• использование струйного потока кислорода;
• проведение вспомогательной или искусственной вентиляции 
лег-ких с помощью мешка Ambu, Pen Ion и маски или мешка и эндотра­
хеальной трубки.
Принцип С:
• непрямой массаж сердца;
• введение медикаментов.
Для определения объема первичной реанимации новорожденных 
пользуются оценкой состояния ребенка по шкале Апгар. Наиболее ин­
формативным является определение параметров, составляющих «кардио­
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респираторный» компонент шкалы: число сердечных сокращений 
(ЧСС), характер дыхания, цвет кожных покровов.
При оценке: ЧСС -  2 балла, дыхание -  2 балла, цвет кожи -  1 балл 
- проведения реанимации не требуется.
При оценке: ЧСС — 2(1) балла, дыхание — 1 балл, цвет кожи — О 
баллов - высока вероятность аспирационного синдрома, о чем может 
свидетельствовать наличие в околоплодных водах или в ротоглотке ме- 
кониального содержимого. Необходимо провести контрольную сана­
цию трахеобронхиального дерева (ТБД) под контролем прямой ларин­
госкопии и оценить характер содержимого в катетере. Зеленое окраши­
вание содержимого требует санации ТБД и решения вопроса о интуба­
ции трахеи и проведения ИВЛ.
Наличие густого мекония в ТБД требует проведения лаважа ТБД 
теплым физиологическим раствором (0,5 мл/кг) с дальнейшим проведе­
нием ИВЛ.
При оценке: ЧСС -  I (2) балла, дыхание - 0 баллов, цвет кожи -  0 
баллов необходима интубация трахеи, санация ТБД и взятие ребенка на 
ИВЛ.
В постреанимационном периоде используются следующие груп­
пы препаратов: антигипоксанты и противосудорожные (20%-ный рас­
твор ГОМКа - 50-100 мг/кг; 0,5 %-ный раствор седуксена - 0,2-0,4 мг/кг, 
фенобарбитал - 20мг/кг/сут.); корригирующие метаболические расстрой­
ства (4%-ный раствор бикарбоната натрия). Для восстановления цен­
тральной и периферической гемодинамики прибегают к титрованию 0,5 
%-ного раствора дофамина, 4%-ного раствора допмина (1-10 мкг/кг/мин). 
С целью купирования отека головного мозга назначают мочегонные пре­
параты - сапуретикм (1 %-ный раствор лазикса - 1-2 мг/кг, верошпирон - 2- 
4 мг/кг/сут). Учитывая высокий риск развития геморрагических рас­
стройств необходимо назначение гемостатических препаратов (викасол, 
ангиопротекторы - 12,5 %-ный раствор дицинона, этамзилата - 10-15 
мг/кг; свежезамороженная плазма - 10-15 мл/кг). Плановая инфузионная 
терапия назначается через 40-50 минут после рождения.
Родовые травмы
Определение
Примерно до середины 80-х годов термины «перинатальная трав­
ма» и «родовые повреждения» имели настолько широкое толкование в 
перинатологии, что это практически вызывало смешение этих понятий.
Родовая травма - понятие более узкое и представляет собой раз­
рушение тканей или органов плода в течение родового акта, развиваю­
щееся вследствие местного действия на него механических сил, во вре­
мя самопроизвольных родов или в процессе оперативного родоразре- 
шения.
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В перинатальном периоде могут возникнуть изменения, напоми­
нающие родовую травму по своим клинико-морфологическим проявле­
ниям. К ним относятся кровоизлияния в мозг и его оболочки, под капсу­
лу печени и в другие органы, а также некрозы (инфаркты), образующие­
ся в связи с гипоксией, нарушениями гемостаза или другими причина­
ми. Для их обозначения в литературе принят термин «родовые по­
вреждения».
Даже при современном уровне клинико-инструментальных и ла­
бораторных возможностей дифференциальная диагностика родовых 
травматических повреждений представляется крайне сложной задачей.
Основная проблема состоит в том, что в подавляющем большин­
стве случаев имеет место сочетание гипоксически-ишемических повре­
ждений, на фоне которых, впоследствии, развивается перинатальная 
травма.
Однако, совершенно очевидно, что в основе возникновения трав­
матических повреждений центральных и периферических структур 
ЦНС у новорожденных лежит неадекватная акушерская тактика ведения 
самопроизвольных или оперативных родов.
Этиология. Родовая травма может возникнуть при несоответст­
вии размеров таза матери размерам плода, особенно его головы.
Причиной такого несоответствия со стороны матери могут быть 
сужение таза, опухоли его костей или шейки матки, ригидность мягких 
тканей родового канала.
У плода могут быть чрезмерно крупная голова (гигантский плод, 
гидроцефалия, макроцефалия при хондродистрофии) или увеличение 
живота при асците, выраженной гепатоспленомегалии.
Травмы могут возникать при аномалиях предлежания.
При теменном предлежании родовая травма среди новорож­
денных встречается примерно у 4,1 % детей, а при тазовых - в 14,4%.
При лицевом предлежании количество родовых травм достигает 
35-36%, а при лобном - 100%.
Предрасполагающими факторами для развития родовых травм 
являются острые и хронические заболевания и интоксикации беремен­
ной, патологическое течение беременности, многоплодие, а также недо­
ношенность и переношенность плодов. В этих случаях нарушение раз­
вития плода выражается, в частности, в недостаточном образовании 
эластических и незавершенности развития коллагеновых волокон. 
Стремительные или, наоборот, длительные роды при слабости родовой 
деятельности, также способствуют родовой травме. Гипоксия различно­
го происхождения во время родов, сопровождающаяся венозным засто­
ем, отечностью и разрыхлением тканей плода, снижает механическую 
прочность вен и ведет к их разрыву.
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Патогенез родовой травмы трудно понять без учета биомеханики 
рождения плода. Известно, что в процессе родов на плод действуют две 
силы:
S  давление дна и стенок (тела) матки, которая плотно охватывает 
плод, выпрямляет его позвоночник и продвигает плод по родовому ка­
налу;
S  этому способствует также напряжение брюшного пресса и диа­
фрагмы роженицы;
•/ препятствующее продвижению плода сопротивление со стороны 
мягких и костных частей родового канала.
При головном предлежании в результате действия этих двух сил 
голова, продвигаясь в полости малого таза, совершает поворот («ввин­
чивается в таз») и подвергается конфигурации - смещению костей чере­
па относительно друг друга, принимая при этом форму, облегчающую 
прохождение ее по родовому каналу.
Конфигурация выражена тем интенсивнее, чем значительнее и 
длительнее действие сил на головку плода и чем более выражена сме- 
щаемость (растяжимость), эластичность швов, соединяющих кости че­
репа. Если конфигурация совершается в определенных пределах и не 
слишком быстро, растяжение мягких тканей не сопровождается меха­
ническим повреждением. В противном случае образуются разрывы 
швов, переломы костей черепа, разрывы вен.
Определить, произошла ли родовая травма при жизни ребенка или 
посмертно не всегда возможно. Признаком посмертного образования 
родовой травмы является отсутствие кровоизлияния в ее зоне, однако 
даже наличие такового не всегда свидетельствует, о том, что оно про­
изошло при жизни. Это объясняется тем, что плод, погибший внутриут­
робно, продолжает подвергаться действию родовых сил, что может при­
вести к его травмированию. Кроме того, несмотря на остановку сердца, 
некоторое время продолжается передвижение крови по сосудам в ре­
зультате действия сдавливающих сил на тело плода при низком давле­
нии на рождающуюся головку.
Посмертное кровоизлияние возможно при травмировании пред­
лежащей части, особенно головы, так как в сосудах плода, погибшего 
вследствие интранатальной гипоксии, кровь остается жидкой.
Так, при посмертном разрыве намета мозжечка нередко встреча­
ются субдуральные кровоизлияния небольшого размера, располагаю­
щиеся в области разрыва. Для доказательства прижизненности родовой 
травмы необходим анализ клинических данных о течении родового акта 
и состоянии плода в родах.
Основные виды перинатальных повреждений многообразны. Они 
включают экстракраниальные кровоизлияния, вдавленные переломы, 
интракраниальные кровоизлияния, контузию головного мозга, контузию
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мозжечка, повреждения спинного мозга и несколько типов повреждений 
периферической нервной системы, например, корешков черепно­
мозговых или периферических нервов.
Внечерепные повреждения, повреждения черепа и структур
ЦНС
Экстракраниальные кровоизлияния
Выделяют три главных варианта экстракраниальных кровоизлия­
ний:
■S родовая опухоль с геморрагическим пропитыванием или подкож­
ной гематомой (Caput succedaneum);
S  субапоневротическое кровоизлияние (Subgaleal hematoma);
S  кефалогематома (Cephalohematoma).
Эти повреждения происходят в различных тканевых пространст­
вах между кожей и покровными костями черепа.
Родовая опухоль (Caput succedaneum)
Этот термин относится к геморрагическому отеку (пропитыванию 
кожи и подкожной клетчатки), который наблюдается, в большинстве 
случаев, в результате родов через естественные родовые пути. Сжатие 
предлежащей части и давление при прохождении головы плода через 
суженную часть матки в области ее шейки является основной причиной 
этих повреждений.
Обычно родовая опухоль, располагается в теменно-затылочной 
области, голова при этом приобретает вытянутую кзади форму Отек 
тканей в области родовой опухоли относительно мягок, расположен по­
верхностно, и при пальпации на нем остаются вдавления.
Возникает она преимущественно у крупных плодов, первенцев и при за­
тяжных родах; никогда не ограничивается пределами черепной кости, 
может захватить несколько смежных костей и не прерваться в области 
шва между ними. В этом состоит важнейшее дифференциально­
диагностическое отличие родовой опухоли от кефалогематомы.
Опухоль предлежащей части быстро уменьшается и практически 
исчезает через 24-36 часов - 2-3 дня. На ее месте обычно остаются кро­
воизлияния, которые постепенно рассасываются к концу первой-началу 
второй недели жизни. Прогноз при такой «физиологической» опухоли 
благоприятен, а лечение излишне.
Однако такие пособия, как щипцы, вакуум-экстратор могут при­
водить к повреждению кожных покровов над родовой опухолью и стать 
причиной инфицирования последней. В этих случаях показана антибио- 
тико- и иммунотерапия, уместно применение озона или лазерного облу­
чения.
В последние десятилетия участились травмы волосистой части 
головы плода вследствие процедур мониторинга - разреза кожи для взя­
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тия образцов крови или повреждения кожи клипсой (электродом). Сами 
по себе эти травматические изменения невелики и не представляют 
трудностей для лечения, однако необходимо помнить о возможности 
инфицирования.
Субапоневротическое кровоизлияние (Subgaleal hematoma)
Этот термин относится к кровоизлиянию ниже апоневротического 
покрытия скальпа и соединения лобного и затылочного компонентов за­
тылочно-лобной мышцы. Кровь при этом может распространяться ниже 
апоневроза и даже проникать в межфасциальные пространства задней 
поверхности шеи.
Причиной субапоневротического кровоизлияния является комби­
нация внешнего сдавления и тянущих сил при оказании акушерских ин­
струментальных пособий.
В ряде случаев развитию подобного кровоизлияния способствуют 
нарушения процессов гемокоагуляции (например, дефицит витамина К).
Этот вид повреждений встречается гораздо реже, чем родовая 
опухоль, хотя точная частота его не известна.
При клиническом осмотре субапоневротическое кровоизлияние 
выглядит как флюктуирующее образование, увеличивающееся в разме­
ре в течение нескольких часов после рождения и переходящее в под­
кожные ткани задней поверхности шеи (в тех случаях, когда новорож­
денный лежит на спине).
У новорожденного с кровоизлиянием под апоневроз в 1-2 сутки 
жизни могут наблюдаться признаки острой кровопотери, а с 3-4 суток - 
выраженная гипербилирубинемия.
Тщательный динамический лабораторный контроль позволяет 
решить вопрос о необходимости неотложной гемотрансфузии. По окон­
чании острой стадии повреждение разрешается в течение 2-3 нед. При 
затекании крови в межфасциапьные пространства шеи может возникать 
феномен сдавления венозных сосудов, что в ряде случаев требует хи­
рургического вмешательства.
Кефалогематома (Cephalohematoma)
Кефапогематома - это поднадкостничное кровоизлияние, ограни­
ченное черепными швами.
Кефалогематома встречается у 1-2% новорожденных (в два раза 
чаще у мальчиков, чем у девочек), и более часто при одноплодной, не­
жели чем при многоплодной, беременности. Использование щипцов в 
родах резко увеличивает частоту этих повреждений (примерно до 33%).
Патоморфология. Обычно встречаются односторонние кефало- 
гематомы в области теменной кости. При редкой ее локализации над за­
тылочной костью, по средней линии, ограниченной лямбдовидным 
швом, необходимо проводить дифференциальный диагноз с энцефапо-
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целе. Ультразвуковое исследование в данной ситуации является наибо­
лее информативным диагностическим методом.
Приблизительно в 10-25% случаев кефалогематома сочетается с 
переломами костей черепа.
При ощупывании в центре определяется флюктуация, а у основа­
ния - окружающий ее плотный вал.
В обширной кефапогематоме может скапливаться до 10-15 мл 
крови, содержащей 1,5-2,0 г гемоглобина, при расщеплении которого 
образуется от 900 до 1200 мкмоль билирубина, что создает предпосылки 
для выраженной гипербилирубинемии и желтухи.
Патогенез. Кефалогематома во всех случаях имеет чисто травма­
тическое происхождение. Возникновение ее зависит от степени травма- 
тичности родов. Внешние силы, действующие на рождающуюся го­
ловку плода, вызывают напряжение предлежащих костей, а в момент 
продвижения по родовому каналу происходит отслоение надкостницы 
от кости.
Клиника. Сразу после рождения кефалогематома часто ничем не 
проявляется и может быть впервые диагностирована спустя 1-3 ч. Уве­
личение ее размеров может происходить как в течение первых часов, 
так и более постепенно - за 1-2 сут (в зависимости от интенсивности 
кровотечения). Увеличиваясь в размерах, она становится более напря­
женной при пальпации.
Однако ни скорость нарастания, ни выраженность напряжения 
кефалогематомы не являются клиническими признаками, однозначно 
свидетельствующими о сопутствующем переломе костей черепа.
Изолированная кефалогематома не сопровождается неврологиче­
скими нарушениями, если она не сочетается с травматическим повреж­
дением головного мозга. К осложнениям кефалогематомы у доношен­
ных новорожденных относят гипербилирубинемию и анемию.
Крайне редко встречаются случаи инфицирования кефалогемато­
мы, которые могут осложниться гнойным менингитом, остеомиелитом и 
сепсисом.
Обратное развитие кефалогематомы происходит самостоятельно в 
течение нескольких недель или месяцев. В случае ее осумкования и 
кальцификации на головке новорожденного формируются плотные воз­
вышения, изменяющие форму черепа.
Лечение. Неосложненная небольшая кефалогематома специфиче­
ской терапии не требует. Степень кровопотери редко бывает столь зна­
чительной, чтобы потребовалась необходимость срочного вмеша­
тельства. Удаление содержимого в большинстве случаев неосложнен­
ной кефалогематомы противопоказано. Лечение редких осложнений, 
указанных выше, необходимо проводить совместно с хирургом.
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С целью остановки кровотечения и тем самым уменьшения нарас­
тания кефапогематомы целесообразно внутримышечно ввести Викасол 
в дозе 0,1 мл/кг однократно, а также Дицион (этамзилат) внутримышеч­
но по 12,5 мг/кг 2 раза в сут в течение 3 дней.
Вопрос о пункции кефалогематомы должен решаться индивиду­
ально. Учитывая преимущественно благоприятное ее течение, к пунк­
ции следует прибегать в исключительных случаях, например, при очень 
больших размерах. Операция должна быть проведена в конце первой 
недели жизни, после чего накладывается давящая повязка. Необходимо 
помнить, что одним из возможных осложнений при пункции является 
инфицирование кефалогематомы.
Переломы костей черепа
Различают три основных вида переломов костей черепа у новоро­
жденных:
S  линейный перелом;
■S вдавленный перелом;
•S затылочный остеодиастаз (расхождение чешуи затылочной кости).
Однако об истинном переломе костей черепа идет речь только в 
случае линейного повреждения, при котором кость теряет свою целост­
ность.
Линейный перелом
Наиболее часто встречается линейный перелом теменной кости. 
Однако истинную его частоту определить достаточно сложно, так как 
она зависит от того, используется или нет рентгенография черепа. По 
данным некоторых литературных источников, она составляет около 
10% .
Линейный перелом костей черепа у новорожденных изредка мо­
жет сопровождаться внечерепными (например, кефалогематомой) и 
внутричерепными осложнениями (эпидуральным или субдуральным 
кровоизлиянием, контузией мозга, разрывом твердой мозговой оболоч­
ки и последующим развитием лептоменингеальных кист).
Патогенез. Линейный перелом всегда имеет травматическое про­
исхождение и возникает вследствие чрезмерной компрессии костей че­
репа.
Клиника. Специфических клинических проявлений, указываю­
щих на линейный перелом нет. Однако подтвержденный рентгеногра­
фией черепа перелом должен всегда настораживать врача в отношении 
возможности возникновения серьезных внутричерепных травматиче­
ских повреждений.
Лептоменингеальные кисты образуются через недели и даже ме­
сяцы после перелома и обнаруживаются при трансиллюминации черепа, 
проявляясь зонами повышенного свечения.
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Лечение. Специфической терапии линейный перелом не требует. 
Динамика рентгенографической картины, отслеженная в течение не­
скольких месяцев, подтверждает заживление дефекта и позволяет вы­
явить локализацию и размеры формирующихся лептоменингеальных 
кист.
Вдавленный перелом костей черепа
Частота такого перелома, по обобщенным данным литературы, 
составляет от 5 до 11 %. Неправильное наложение акушерских щипцов 
является основной причиной таких переломов. Наиболее часто подвер­
жена травме этого вида теменная кость. Перелом обнаруживается при 
тщательном осмотре и пальпации головы новорожденного ребенка. 
Редко, но возможно сочетание вдавленного перелома с эпидуральным 
или субдуральным кровоизлиянием или контузией.
Этиология и патогенез. Этот перелом - результат местного дав­
ления на кости черепа, возникающий при сдавлении головки новорож­
денного между ложками акушерских щипцов или при значительном не­
соответствии размеров головы плода размерам таза матери.
Клиника. В качестве модели вдавленного перелома у новорож­
денных, можно представить себе вдавление на шарике для игры в пинг- 
понг. Аналогичным образом, упругие кости новорожденных оказы­
ваются вдавленными внутрь, не теряя при этом целостности.
Определяемый пальпаторно дефект заслуживает повышенного 
внимания, однако, сопутствующая неврологическая симптоматика, как 
правило, является следствием внутричерепной травмы.
Лечение предпочтительно консервативное, так как вдавленные 
переломы иногда выправляются самопроизвольно. Лечение должно 
проводиться очень осторожно, с пристальным наблюдением за динами­
кой неврологической симптоматики, желательно после проведения 
компьютерной томографии головки новорожденного для исключения 
оскольчатого перелома.
Применяются надавливание пальцами или воронка (насадка) мо­
локоотсоса, прикрепленная к вакуумэкстрактору. При неэффективности 
консервативной терапии решается вопрос о необходимости оперативно­
го вмешательства. Нейрохирургическая коррекция обязательна при ос­
кольчатом переломе.
Расхождение затылочных костей (остеодиастаз)
Разделение чешуи и боковых частей затылочной кости может 
приводить к субдуральному кровоизлиянию в заднюю черепную ямку, 
ушибу или (контузии) мозжечка, сдавливанию (компрессии) ствола го­
ловного мозга.
Распространенность этого вида родового травматизма крайне ма­
ла и составляет менее 0,1 % случаев.
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Клиника. У пациента быстро прогрессируют грубые неврологи­
ческие расстройства, характерные для кровоизлияния в заднюю череп­
ную ямку.
Нарастают нарушения дыхания, снижается гематокрит, развивает­
ся сосудистый коллапс и наступает смерть. В редких случаях течение 
бывает менее катастрофическим с развитием опистотонуса, постепен­
ным выключением сознания (уровня бодрствования), гипотонией, ареф- 
лексией, глазными симптомами (синдром «заходящего солнца», парез 
взора, расходящееся косоглазие и др.).
Лечение. Требуется срочное нейрохирургическое вмешательство.
Прогноз. Подавляющее число подобных переломов заканчивается 
быстрым летальным исходом.
Внутричерепная родовая травма
Внутричерепная родовая травма - разные по степени тяжести и 
локализации церебральные нарушения, возникающие во время родов, в ос­
новном вследствие механического повреждения черепа и его содержимого. 
Она составляет часть родовой травмы вообще, к которой относятся повре­
ждения тканей и органов плода, наступающие во время родового акта Раз­
личные авторы приводят разные данные относительно частоты встречае­
мости внутричерепной родовой травмы (от 3 до 8% всех родившихся де­
тей).
Э т и о л о г и я  и п а т о г е н е з .  Причины возникновения родовой 
травмы можно условно подразделить на две группы: главные или разре­
шающие и предрасполагающие. К первым следует относить механические 
повреждения черепа и его содержимого во время родового акта, ко вторым 
- неправильное внутриутробное развитие плода, недоношенную или пере­
ношенную беременность, ведущие к возникновению внутриутробной ги­
поксии.
В начале нынешнего столетия главная роль в возникновении внутри­
черепной родовой травмы отводилась механическому повреждению плода В 
50 - 60-е годы этот фактор стали игнорировать. Однако в последнее время 
ему снова уделяют должное внимание, не исключая при этом роль и дру­
гих предрасполагающих причин, в частности гипоксии.
Значение механических воздействий в возникновении внутричереп­
ной родовой травмы наглядно проявляется при анализе биомеханизма родов, 
т.е. совокупности всех движений плода, которые он совершает во время 
прохождения через родовые пути матери. После излитая околоплодных вод 
стенки матки плотно охватывают плод. Благодаря сокращению мускулату­
ры матки, мышц брюшного пресса и диафрагмы плод продвигается по ро­
довым путям. В случае головного предлежания происходит взаимное сме­
щение костей черепа и изменение его конфигурации. При нормально 
протекающих родах это не влияет отрицательно на внутричерепное со­
держимое. Однако при патологическом течении4 родового акта возможно
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повреждение костей черепа, твердой мозговой оболочки, головного моз­
га и внутричерепных сосудов. Это бывает, например, при стремительных 
родах, когда быстро значительно изменяется конфигурация головы, а моз­
говые структуры не выдерживают нагрузки при частых схватках и потугах. 
Подобное может наблюдаться при продолжительном стоянии головы в ро­
довых путях, несоответствии размеров плода и костного таза матери, при 
наложении акушерских щипцов или извлечении за тазовый конец. В таких 
случаях возможны переломы костей черепа с повреждением или без по­
вреждения мозга, а также разрывы твердой мозговой оболочки.
П а т о л о г и ч е с к а я  а н а т о м и я .  В случае механической 
травматизации в родах, вызывающей внутричерепное кровоизлияние, го­
ловной мозг повреждается резкой компрессией. При этом, кроме основно­
го травматического очага, возникают мелкие множественные кровоизлия­
ния, сопровождающиеся разрывом сосудистой стенки, геморрагическим 
пропитыванием окружающей ткани и образованием в смежных областях 
участков микронекроза, вокруг которых происходит деструкция нервных 
клеток. Вместе с тем возникает отек (одинаково выражен и в сером, и в бе­
лом веществе), отмечаются изменения глии, разрыв миелиновых волокон. 
Указанные нарушения располагаются в основном в области, смежной с оча­
гом первичного травматического повреждения.
При асфиксии кровоизлияния носят кольцевидный характер, а в 
смежных участках тканевая реакция выражена слабо, отсутствуют разрывы 
миелиновых волокон и изменения глии, отек носит более диффузный харак­
тер и имеет место преимущественно в белом веществе.
Внутричерепные кровоизлияния 
Основными разновидностями внутричерепных кровоизлияний, 
связанных с травмой черепа в перинатальном периоде, являются:
S  эпидуральные,
S  субдуральные (острое, подострое, хроническое),
S  первичные субарахноидальные, внутрижелудочковые, внут­
римозговые и внутримозжечковые кровоизлияния.
Травма играет доминирующую этиопатогенетическую роль в раз­
витии эпи- и субдуральных кровоизлияний и может способствовать воз­
никновению внутримозговых.
Травма играет доминирующую этиопатогенетическую роль в раз­
витии эпи- и субдуральных кровоизлияний и может способствовать воз­
никновению внутримозговых.
К л и н и ч е с к а я  к а р т и н а .  Кл а с с и фи к а ц и я .  Наиболее полной 
и обоснованной является классификация А. П. Ромоданова и Ю. С. Брод­
ского (1981). Согласно ей, в клинической картине все варианты внутри­
черепной родовой травмы можно подразделить на две группы:
• травматические повреждения головного мозга без внутричерепных 
кровоизлияний;
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• внутричерепные кровоизлияния: эпидуральные; субдуральные; суб­
арахноидальные; внутримозговые (в том числе и внутримозжечковые); 
внутрижелудочковые; множественные внутричерепные различной локали­
зации.
Проявления внутричерепной родовой травмы весьма разнообразны и 
зависят от многих причин: от соотношения разрешающих и предраспола­
гающих факторов, характера акушерской патологии, степени нарушения 
гемо- и ликвородинамики, выраженности отека, наличия или отсутствия 
внутричерепной гематомы.
У детей при внутричерепной родовой травме часто встречаются 
различные изменения кожных покровов предлежащей части в виде отека, 
кефалогематомы, ссадин, могут быть переломы ключицы, реже - других 
костей.
У них могут отмечаться повышенная возбудимость или общее угнете­
ние, коматозное состояние, периодическая смена этих синдромов. Крик 
слабый, монотонный или, наоборот, громкий, «мозговой», резкий.
Нередко возникают судороги, чаще генерализованные, фрагментар­
ные, реже фокальные. В то же время очаговые неврологические расстрой­
ства в период новорожденное™ встречаются относительно редко и локали­
зация их не всегда соответствует расположению внутричерепных кровоиз­
лияний. При увеличении отека, гематомы, возникновении признаков дисло­
кации мозга возможен летальный исход. В случае стабилизации процесса 
общее состояние может постепенно нормализоваться или угнетение пере­
ходит в ирритацию.
Эпидуральные кровоизлияния встречаются редко, обычно при по­
вреждении костей черепа (родоразрешение с помощью акушерских щип­
цов), в результате которого кровь скапливается между костями и твердой 
мозговой оболочкой (так называемая внутренняя кефапогематома). Не­
большие по размеру эпидуральные гематомы клинически протекают бес­
симптомно или проявляются слабовыраженными нарушениями. Более об­
ширные гематомы сопровождаются гипертензионным синдромом, иногда 
фокальными судорогами, застойными явлениями на глазном дне. Спинно­
мозговая жидкость не бывает кровянистой или ксантохромной, но в ней в 
ряде случаев встречается белково-клеточная диссоциация.
Клинические проявления субдуральных кровоизлияний зависят от 
локализации гематомы по отношению к мозжечковому намету (супра- и 
субтенториальные), ее величины и скорости образования.
У детей с супратенториальными кровоизлияниями часто бывает 
«светлый промежуток времени». Состояние у них вначале удовлетвори­
тельное, но в течение нескольких суток сменяется повышенным возбужде­
нием или угнетением, что проявляется возникновением или нарастанием 
гипертензионного синдрома, нередко судорогами и отдельными очаговыми 
нарушениями. Они довольно часто выражаются частичным или полным
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поражением глазодвигательного нерва (может быть только птоз и мидриаз 
на стороне гематомы), иногда изменением спонтанной двигательной ак­
тивности на противоположной стороне и судорогами фокального характе­
ра.
Субдуральные кровоизлияния в области задней черепной ямки (суб­
тенториальные) протекают особенно тяжело. При них обычно отсутствует 
«светлый промежуток», тяжесть состояния нарастает на фоне стволовой 
симптоматики.
При субарахноидальных кровоизлияниях у ребенка, как правило, 
отсутствует «светлый промежуток». Сразу после рождения у него отме­
чаются повышенная возбудимость, общее беспокойство в виде оживлен­
ной спонтанной двигательной активности, повышенные сухожильно­
периостальные и основные безусловные рефлексы, вздрагивание, иногда - 
судороги, тремор. Характерно также наличие выраженных менингеальных 
симптомов, особенно ригидности мышц затылка. Спинномозговая жид­
кость у них, как правило, кровянистая или ксантохромная. В случае бес­
цветного ликвора при диагностике может быть использована бензидиновая 
реакция. Очаговые симптомы у больных чаще всего отсутствуют.
Внутримозговые кровоизлияния встречаются преимущественно у не­
доношенных детей. Клиническая картина их зависит от обширности и лока­
лизации гематом.
В случае больших внутримозговых гематом ребенок уже с первых суток 
жизни находится в коматозном состоянии, основными признаками которо­
го являются отсутствие реакции на внешние раздражители, широкие зрач­
ки (часто асимметричные - более расширен зрачок на стороне гематомы), 
плавающие движения глазных яблок, мышечная атония, гипо- и арефлек- 
сия, симптомы внутричерепной гипертензии, иногда нистагм (горизон­
тальный и вертикальный), судороги с фокальным компонентом, бради­
кардия, аритмичное дыхание, снижение АД.
Небольшие по объему гематомы могут протекать клинически асим- 
птомно или со слабовыраженными нарушениями.
Встречаются также внутримозжечковые кровоизлияния. Клиниче­
ски они проявляются наличием нистагма, стволовых нарушений (страдает 
преимущественно каудальная группа черепных нервов).
Множественные внутричерепные кровоизлияния в ряде случаев 
могут иметь различную локализацию. Возникают они обычно при затяжных 
родах, слабости, дискоординированной родовой деятельности, при этом обо­
лочечные гематомы могут сочетаться с внутримозговыми (полушария, 
ствол).
Клиническая картина заболевания зависит от размеров кровоизлияний 
и их локализации. Если они носят массивный характер, то дети рождаются 
мертвыми или погибают в течение первых суток жизни. Небольшие крово­
излияния сопровождаются синдромом угнетения нервной деятельности.
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Внутрижелудочковые кровоизлияния также чаще всего встречаются 
у недоношенных детей. Они характеризуются наличием коматозного со­
стояния или резкого угнетения нервной рефлекторной возбудимости, су­
дорог, гипертензионного синдрома, децеребрационной ригидности.
Диагностика основана на данных оценки неврологического статуса 
ребенка, офтальмоскопии, исследования спинномозговой жидкости. В на­
стоящее время широкое распространение получила ультразвуковая диаг­
ностика (нейросонография), а также компьютерная томография, ядерно- 
магниторезонансная спектроскопия, электроэнцефалография, технециум- 
сканирование, ангиография, которые дают возможность определить локали­
зацию гематомы.
Г е м о р р а г и ч е с к и е  п о в р е ж д е н и я  г о л о в н о г о  
м о з г а  у н е д о н о ш е н н ы х  д е т е й  занимают одно из первых мест 
среди перинатальных повреждений головного мозга, зачастую приводят к 
стойкой органической патологии нервной системы. По данным разных ав­
торов, их частота составляет от 50 до 80%.
Отмечается обратная зависимость между гестационным возрастом ре­
бенка и частотой перинатальных повреждений ЦНС, основная масса кото­
рых приходится на детей со сроком гестации менее 32 недель и массой тела 
менее 1500 г.
У недоношенных детей наиболее актуальную проблему представляют 
п е р и и н т р а в е н т р и к у л я р н ы е к р о в о и з л и я н и я  
(П И В К ).
Единого взгляда в отношении этиологии и патогенеза ПИВК у не­
доношенных новорожденных до сих пор нет. Вероятнее всего, развитию 
патологического процесса способствует совокупность различных этиологи­
ческих факторов.
Как известно, головной мозг недоношенного ребенка имеет прин­
ципиальные отличия от мозга доношенного. В головном мозге преждевре­
менно рожденных детей функционирует фетальная ткань -зародышевый 
(герменативный) матрикс, который чрезвычайно обильно васкуляризован 
и отличается повышенной фибринолитической активностью. Сосуды в 
зоне герменативного матрикса настолько тонки, что невозможно морфо­
логически дифференцировать артериолы, капилляры и венулы. Сосудистая 
стенка не содержит коллагеновых, эластических и гладко-мышечных воло­
кон состоит лишь из слоя эндотелия и базальной мембраны и легко по­
вреждается при гипоксии.
Наибольшая выраженность герменативного матрикса наблюдается 
между 24-й и 32-й неделями внутриутробного развития. С 24-й недели он 
подвергается постепенной инволюции и к моменту рождения исчезает. Про­
цесс этот происходит неравномерно: сначала он исчезает у четвертого же­
лудочка мозга, затем в области третьего и затылочных рогов боковых же­
лудочков. Остатки зародышевых клеток сохраняются более длительное
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время вокруг сосудов и поверхности головки хвостатого ядра. Этим объясня­
ется топография внутричерепных кровоизлияний у новорожденных.
Существенную роль в генезе ПИВК играют особенности распреде­
ления и регуляции мозгового кровотока, расстройства в системе гемостаза, 
а также несовершенство оказываемой новорожденным реанимацион­
ной помощи
(ошибки в выборе режимов искусственной вентиляции легких, ги­
пергликемия).
К л и н и ч е с к а я  к а р т и н а .  Предложено несколько класси­
фикаций ПИВК, основанных на данных ультразвукового сканирования и 
компьютерной томографии. В их основу положены степень распростра­
ненности кровоизлияния и реакция желудочковой системы мозга. Наибо­
лее приемлимой является модифицированная классификация Levene 
M.J., Crespighy L. Ch. (1983), согласно которой выделяют4 степени ПИВК:
I степень - субэпендимальное, размером менее 1 см (локализован­
ное);
П степень - субэпендимальное, размером более 1 см (без распро­
странения на перивентрикулярную область);
III степень - с наличием тромба в полости боковых желудочков и 
распространением эхотени на перивентрикулярные области (внутрижелу­
дочковое);
IV степень — интрапаренхиматозное (внутримозговое).
Чаще встречаются легкие формы ПИВК. Большинство из них диагно­
стируется в первые двое суток жизни. Клинические проявления ПИВК 
весьма разнообразны: от острого неврологического и общеклинического 
ухудшения до чрезвычайно скудных, "немых" клинических проявлений.
Можно выделить молниеносную и бессимптомную формы течения 
заболевания. Синдром молниеносного ухудшения характеризуется развитием 
в течение короткого времени глубокого ступора или комы. У ребенка сни­
жается температура тела, развивается брадикардия, появляется выбухание 
родничка, возникают различные дыхательные расстройства. В это время 
возможно отсутствие реакции зрачков на свет, отмечается фиксация глаз 
при вестибу-лярной стимуляции ("кукольный взгляд"), присоединяются 
генерализованные тонические судороги, ребенок принимает децеребра- 
ционное положение, развивается вялый квадрипарез. Этот синдром может 
сопровождаться падением гематокрита, расстройствами углеводного и вод­
ного баланса
Чаще наблюдается практически бессимптомное развитие ПИВК.
Для диагностики ПИВК методом выбора является ультразвуковое ис­
следование головного мозга (нейросонография), которое дает возможность 
проследить динамику развития процесса и его последствия.
Субэпендимальные кровоизлияния обычно выявляются на эхо­
граммах в области головки хвостатого ядра таламуса или отверстия Монро,
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в виде зоны повышенной эхогенности. Субэпендимальная гематома мо­
жет сохраняться до 2 мес. жизни ребенка.
Внутрижелудочковое к р о в о и злияние (В Ж К) диагностирует­
ся, если в желудочках головного мозга выявлено то или иное количество 
крови, приводящее в большинстве случаев к их дилатации. При небольших 
ВЖК отмечается исчезновение тапамо-каудальной вырезки за счет образо­
вания тромба. Нередко в полости боковых, третьего и реже четвертого желу­
дочков мозга можно визуализировать гиперэхогенные образования -  тром­
бы.
В н у т р и м о з г о в ы е  к р о в о и з л и я н и я  (ВМК) характе­
ризуются прорывом крови из желудочков мозга в его паренхиму и форми­
рованием в ней гиперэхогенных тромбов.
Рассасывание тромбов происходит в течение 6—8 недель с образовани­
ем в этой области псевдопорэнцефапических кист, которые чаще всего свя­
заны с желудочками головного мозга
На месте субэпендимальных кровоизлияний нередко образуются 
эхосвободные полости — субэпендимальные псевдокисты, которые обыч­
но исчезают к 8— 10-му мес. жизни.
У детей, перенесших ВЖК, в большинстве случаев развивается 
постгеморрагическая дилатация желудочков мозга, достигающая максиму­
ма на 2-4-й неделе жизни. В дальнейшем у них развиваются компенсиро­
ванные и декомпенсированные формы гидроцефалии.
Причиной острой внутренней гидроцефалии яачяется обструкция 
тромбом, а хронической - облитерирующий арахноидит. Ультразвуковое ис­
следование позволяет также определить уровень обструкции. Чаще всего она 
возникает в наиболее узких местах желудочковой системы мозга; отверстие 
Монро, сильвиев водопровод.
Нейросонография в диагностике субарахноидальных, субдуральных 
и локальных паренхиматозных кровоизлияний малоинформативна и слу­
жит методом первичного скрининга, который позволяет выявить группы 
детей для более детального исследования с помощью компьютерной томо­
графии мозга.
Биохимическими маркерами ПИВК могут быть многие аномальные 
метаболиты, в частности уровень ингибитора гранулоцитарной эластазы, 
альфа-1-протеиназы, который повышается у детей после развития крово­
излияния.
Л е ч е н и е .  Лечение детей с внутричерепной родовой травмой зави­
сит от выраженности, характера и локализации церебральных нарушений. 
Нередко терапия начинается с реанимационных мероприятий: восстановле­
ния адекватной вентиляции легких, нормализации артериального давления 
и сердечного выброса. Обязателен непрерывный мониторинг АД, темпера­
туры тела, pH и газов крови; при необходимости оказывают хирургиче­
скую помощь, которая направлена на лечение повреждений черепа и его
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покровов, эвакуацию внутричерепных гематом. Хирургическое лечение про­
водят при субдуральных гематомах и кровоизлияниях в ликворсодержащие 
пространства. При тяжелом состоянии ребенка рекомендуется удалять гема­
томы в первые дни жизни. При удовлетворительном - небольшие компенсиро­
ванные гематомы можно удалять в течение 6-10 суток. Эвакуация гематом 
может проводиться методом субдуральных пункций. При подозрении на 
наличие сгустков крови обычно проводится краниотомия.
Лечение кровоизлияний в ликворосодержащие пространства (суб­
арахноидальные, внутрижелудочковые) проводится путем повторных люм­
бальных и вентрикулярных пункций. Они необходимы для снижения внут­
ричерепного давления и предотвращения развития спаечного процесса, гид­
роцефалии, уменьшения токсического влияния продуктов распада эритро­
цитов на мозг и мозговые оболочки.
Консервативная терапия включает в себя использование антигемор- 
рагических, дегидратационных препаратов, антигипоксантов, симптомати­
ческих средств в возрастных дозировках.
П р о г н о з .  Зависит от характера и распространенности поражения 
головного мозга, а также от тяжести течения заболевания в остром и ран­
нем восстановительном периодах, наличия или отсутствия внутричерепных 
кровоизлияний.
Эпидуральные кровоизлияния
Эпидуральное кровоизлияние располагается в плоскости между 
костью и надкостницей на внутренней поверхности черепа и представ­
ляет собой аналог внутричерепной кефалогематомы, с которой часто 
сочетается. Этот вариант кровоизлияния достаточно редко встречается у 
новорожденных, составляя приблизительно 2% всех случаев неонаталь­
ных внутричерепных кровоизлияний, наблюдаемых при аутопсии. Это 
может быть связано с тем, что у новорожденного твердая мозговая обо­
лочка достаточно толстая и тесно соприкасается с внутренней надкост­
ницей.
Этиология. Кровотечение в эпидуральное пространство происхо­
дит или из средней мозговой артерии или из главного венозного синуса. 
Наиболее частой причиной, вызывающей кровотечение являются ли­
нейные переломы черепа с захождением костных отломков и разрывом 
средней мозговой артерии. Принято считать, что переломы поперек ли­
ний черепных швов вызывают повреждение венозных синусов с после­
дующим кровотечением из них. Патогенез. У новорожденных без пере­
лома причины, вызывающие кровотечение, не вполне ясны. Твердая 
мозговая оболочка может отделяться от кости в тех случаях, когда про­
исходит чередование деформации черепных костей то кнутри, то кна­
ружи.
Возможно, что этот вид упругой деформации in vivo может при­
водить к разрыву артерий,располагающихся в богато васкуляризиро-
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ванном слое между твердой мозговой оболочкой и надкостницей в че­
репе новорожденного.
Клиника характеризуется быстрым прогрессированием симпто­
мов внутричерепной гипертензии в течение первых 24-72 ч после рож­
дения, очень часто в сочетании с фокальными или очаговыми су­
дорогами, нарушением уровня бодрствования (сознания).
В отдельных случаях могут наблюдаться признаки, так называе­
мой «уникулярной грыжи», или вклинения «крючка» (uncal). Дислока­
ция «крючка», и часто вместе с ним извилины гиппокампа, обусловлена 
локализацией гематомы над теменной или височной долями головного 
мозга. При этом происходит вначале сдавление глазодвигательного нер­
ва на стороне поражения, а затем мезэнцефалических отделов ствола 
мозга.
На начальных этапах вклинения крючка развивается анизокория с 
расширением зрачка на стороне гомолатеральной гематомы. На ранних 
стадиях процесса еще сохраняется реакция зрачка на свет, но затем он 
все более расширяется, реакция на свет исчезает, и развивается паралич 
медиальной косой мышцы глаза, что проявляется нарушением приведе­
ния этого глаза. Параллельно с этими симптомами на стороне пораже­
ния развивается односторонний птоз, или полуптоз. На фоне разви­
вающейся дислокации возникают нарушения сознания и гемипарез на 
противоположной очагу стороне. При отсутствии адекватного лечения 
при вклинении «крючка» постепенно нарушаются функции среднего 
мозга, моста и продолговатого мозга.
Проведение компьютерной томографии головы позволяет эффек­
тивно диагностировать и локализовать эпидуральное кровоизлияние.
При отсутствии адекватного лечения при вклинении «крючка» по­
степенно нарушаются функции среднего мозга, моста и продолговатого 
мозга.
Диагностика. Нейросонографическое исследование в большинст­
ве случаев позволяет обнаружить лишь косвенные признаки, свидетель­
ствующие о компрессии полушария увеличивающейся гематомой. К 
ним относят: гиперэхогенность гомолатерального полушария, асиммет­
рию положения и просветов боковых желудочков.
Лечение заключается в срочном нейрохирургическом вмешатель­
стве. Хотя эпидуральное кровоизлияние достаточно редкое поврежде­
ние, оно должно рассматриваться как потенциальная угроза для любого 
новорожденного, который перенес родовую травму или у которого 
имеются признаки быстронарастающего внутричерепного давления в 
первые сутки жизни.
Прогноз. Без нейрохирургического лечения новорожденные уми­
рают в течение 24-48 ч, хотя имеются отдельные сообщения о случаях 
выживания без хирургической коррекции.
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Раннее установление диагноза с помощью компьютерной томо­
графии и незамедлительное нейрохирургическое вмешательство значи­
тельно улучшают прогноз.
✓
✓
V
✓
Субдуральные кровоизлияния
По данным разных авторов, частота субдуральных кровоизлияний 
составляет 27,4-54,5% от всех внутричерепных. Чаще они встречаются у 
доношенных плодов и новорожденных.
Субдуральные кровоизлияния локализуются между твердой и 
мягкой мозговыми оболочками (мягкой и паутинной).
В зависимости от источника кровотечения их обнаруживают над 
поверхностью больших полушарий, в верхней продольной щели, на ос­
новании полушарий, а также в задней черепной ямке.
Субдуральные кровоизлияния вследствие разрывов дупликатур 
твердой мозговой оболочки и крупных вен являются самыми частыми 
видами внутричерепной родовой травмы.
Этиология и патогенез.
Предрасполагающими факторами для возникновения этого ви­
да кровоизлияний являются: 
крупные размеры плода, 
первые быстрые или стремительные роды,
трудные роды с использованием полостных акушерских щипцов, 
ножное или ягодичное предлежание.
Частота субдуральных кровоизлияний при тазовом предлежании в 
2-3 раза выше, чем при головном, вследствие более частых травм чере­
па, что весьма неблагоприятно для плода.
В 76,8% случаев они являются результатом разрыва намета моз­
жечка.
К другим причинам субдуральных кровоизлияний относятся раз­
рывы:
серповидного отростка,
вен («мостовых»), проходящих между головным мозгом и сину­
сами (верхним сагиттальным и поперечным),
^  верхних мозжечковых вен, впадающих в поперечный и прямой 
синусы, притоков вены Галена,
^  разрыв синусов (при переломах костей черепа, разрыв затылочно­
го синуса,
S  при затылочном остеодиастазе,
S  распространение разрывов тентория и серпа на синусы).
В происхождении наиболее часто встречающейся травмы - раз­
рыва намета мозжечка - главную роль играет «ввинчивание» головки в 
полость малого таза. При этом изменяется взаимное положение правой 
и левой половин головы и, в частности, пирамид височных костей. В ре­
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зультате происходит перерастяжение натянутого между ними намета 
мозжечка и его разрыв. Это бывает, в частности, при асинклитических 
вставлениях головки, в том числе при «физиологическом» асинклитиз- 
ме.
Некоторое значение имеет увеличение краниокаудального и лоб­
но-затылочного размеров головы. Происходящее при этом натяжение 
серпа большого мозга приводит к стягиванию намета мозжечка вверх, 
травме серпа и двусторонней травме намета.
Родовые травмы черепа чаще встречаются у новорожденных с 
большей массой тела при рождении, что свидетельствует о ведущем 
значении в механизме их возникновения не гипоксии, а именно повреж­
дения в родах. При тазовых предлежаниях, когда необходимо быстро 
извлечь плод, вероятность родовой травмы головки в 3 раза выше, чем 
при головных предлежаниях. Кроме того, в этих условиях возможна 
травма органов шеи.
Наблюдаются и сочетанные причины субдуральных кровотече­
ний.
Можно выделить 4 основных механизма пути их развития.
Это:
■S родовая травма, сопровождающаяся разрывами намета мозжечка, 
вен и других структур;
•S гнойный менингит, ведущий к эрозии стенок сосудов и прорыву 
крови в субарахноидальное и субдуральное пространство;
■S внутрижелудочковое кровоизлияние с перемещением крови в 
мозжечково-луковичную цистерну мозга и последующим ее прорывом в 
заднюю черепную ямку;
V субарахноидальная гематома, ведущая к разрыву паутинной обо­
лочки.
Эти разнообразные механизмы позволяют клиницистам и пато­
морфологам не отождествлять субдуральные кровоизлияния исключи­
тельно с родовой травмой.
По локализации излившейся крови эти кровоизлияния разделяют:
V на супратенториальные;
V на субтенториальные;
S  на супрасубтенториальные.
Вместе с тем они могут быть односторонними и двусторонними, а 
их топография зависит от источника кровотечения. При разрывах наме­
та мозжечка кровоизлияние часто локализуется супрасубтенториально.
Если разрывается только верхний листок намета мозжечка, то 
кровь может скапливаться лишь супратенториально. Субтенториальные 
кровоизлияния образуются при разрывах вен мозжечка, притоков вены 
Гапена, синусов, а также при выходе крови из IV желудочка мозга. При 
разрывах серпа кровь располагается в межполушарной щели.
41
При разрывах поверхностных мозговых вен возникают конвекси­
тальные и базально-конвекситальные кровоизлияния, причем чаще од­
носторонние. Излившаяся кровь обычно сохраняется жидкой около не­
дели. При тазовом предлежании преобладают двусторонние кровоиз­
лияния, а при головном - односторонние.
Нередко отмечаются сочетанные кровоизлияния - лептоменинге­
альные, полушарий мозга, мозжечковые, эпидуральные и субдуральные 
спинного мозга и др.
Смерть плодов и новорожденных при субдуральных кровоизлия­
ниях связана со сдавлением и смещением жизненно важных отделов 
ствола мозга, ишемическим повреждением нейронов дыхательного и 
сосудодвигательного центров продолговатого мозга, приводящего к на­
рушениям дыхания и остановке сердца.
Массивное кровоизлияние может осложниться инфарктом подле­
жащего вещества мозга. Небольшие гематомы у выживших детей резер­
вируются, а более крупные организуются из-за прорастания в них со­
единительной ткани и капилляров с последующим превращением в ко­
стную ткань.
Клиника зависит от количества излившейся крови, локализации 
гематомы, а также от сопутствующих повреждений ЦНС. Субдуральные 
кровоизлияния, расположенные над большими полушариями и возни­
кающие интранатапьно, могут клинически сразу не проявляться. В та­
ких случаях говорят о «светлом промежутке», длительность которого 
варьирует от 24 ч до нескольких сут и даже нед после рождения. Однако 
в большинстве случаев первые симптомы кровоизлияния появляются 
уже спустя несколько часов после рождения.
К ранним проявлениям субдурального кровоизлияния относятся 
признаки внутричерепной гипертензии, выраженная конъюгационная 
гипербилирубинемия, ранняя постгеморрагическая анемия.
На начальных стадиях в клинической картине превалируют: 
возбуждение, та-хипноэ, тахикардия, тремор конечностей, срыгивания 
или рвота, выбухание большого родничка, расхождение черепных швов, 
постепенно или резко возникающее нарушение уровня бодрствования 
(сознания).
В отдельных случаях развиваются судороги, как правило, фокаль­
ные, которые могут сопровождаться очаговыми неврологическими сим­
птомами.
У недоношенных субдуральные кровоизлияния относительно час­
то сопровождаются контузией мозжечка и возникновением внутримоз- 
жечковых гематом.
При полном разрыве намета мозжечка и быстром накоплении 
крови в ограниченном пространстве задней черепной ямки развивается 
компрессия ствола головного мозга.
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Клинически это проявляется катастрофическим ухудшением со­
стояния с признаками грубой внутричерепной гипертензии, прогресси- 
рущим нарушением уровня бодрствования (вплоть до комы), гипореф­
лексией, гипотонией, тоническими судорогами, опистотонусом, сосуди­
стым коллапсом, нарушениями дыхания по центральному типу .(Биота 
или Чейн-Стокса).
Диагноз устанавливается с учетом клинических проявлений и 
подтверждается данными микроскопии ликвора, динамикой уровня ге­
моглобина и гематокрита, компьютерной томографией, нейросоногра- 
фией. При конвекситальной локализации гематомы в ряде случаев бы­
вает информативной диафаноскопия черепа.
Лечение (до подтверждения диагноза) включает:
S  обеспечение максимального покоя в условиях палаты или отделе­
ния интенсивной терапии;
S  мониторный контроль за основными жизненно важными показа­
телями; осторожную коррекцию, возникающих отклонений; респира­
торную поддержку (кислород);
S  симптоматическую терапию (гемостатическую, противосудорож­
ную, дегидратационную, кардиотоническую и т.д.).
После подтверждения диагноза определяют целесообразность и 
необходимый объем нейрохирургического вмешательства.
Прогноз для жизни крайне неблагоприятный. Исключение со­
ставляют небольшие по объему субдуральные гематомы конве­
кситальной локализации.
Субарахноидальные кровоизлияния
Встречаются они наиболее часто среди всех внутричерепных кро­
воизлияний (по данным разных авторов, у 40-65% случаев).
У недоношенных частота субарахноидальных кровоизлияний 
достигает 70-80%. Чаще они выявляются у новорожденных, умерших в 
первые сутки после рождения (51,1%). В последующие дни частота их 
выявления у умерших постепенно снижается до 10%. Возникают суб­
арахноидальные кровоизлияния преимущественно вследствие быстрых 
и стремительных родов или при наложении полостных акушерских 
щипцов.
Частота кровоизлияний этого вида минимальна при массе тела 
3500-3999г. (11,9%), у крупных плодов и новорожденных с массой тела 
4000 г и более она возрастает до 21,6%.
Субарахноидальные кровоизлияния локализуются между мягкой 
мозговой оболочкой и поверхностью полушарий головного мозга. Ха­
рактерными патоморфологическими их признаками являются: большие 
размеры очагов, сочетание с субдуральными гематомами, контузией 
или сотрясением головного мозга (и/или мозжечка).
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Патогенез крупноочаговых кровоизлияний связан с разрывом по­
верхностных вен мозга в субарахноидальном пространстве недалеко от 
места их выхода в субдуральное. Наиболее редким их видом являются 
гематомы, которые могут быть как субарахноидальными, так и субпи­
альными.
Субарахноидальные гематомы могут сочетаться с субдуральными 
кровоизлияниями, а субпиальные - с внутримозговыми. Гематомы 
обычно бывают односторонними, локализуются в височных и теменно­
затылочных отделах мозга. Их патогенез, вероятно, связан с разрывом 
сосудов в субарахноидальном пространстве или между мягкой мозговой 
оболочкой и веществом мозга.
При микроскопическом исследовании в коре и субкортикальном 
белом веществе мозга под очагом кровоизлияния выявляются дисцир- 
куляторные расстройства в виде отека, стазов и отдельных периваску- 
лярных кровоизлияний. Кроме того, определяются тяжелые изменения 
отдельных нейронов коры, очаги субкортикальной лейкомапяции, про­
лиферация и гипертрофия астроцитов белого вещества мозга.
Клиника субарахноидального кровоизлияния малоспецифична.
К их ранним клиническим проявлениям относят сменяющие друг 
друга периоды возбуждения и торможения, признаки раздражения моз­
говых оболочек, иногда - неонатальные судороги, трудно поддающиеся 
лечению. В некоторых случаях судорожные приступы появляются толь­
ко на 2-е или 3-е сут после рождения и являются единственным клини­
ческим симптомом субарахноидального кровоизлияния.
При крупноочаговых субарахноидальных кровоизлияниях, соче­
тающихся с контузией мозга или субдуральным кровоизлиянием, ухуд­
шение в состоянии больного становится катастрофическим: быстро про­
грессируют симптомы внутричерепной гипертензии, появляются при­
знаки раздражения мозговых оболочек на фоне глубокого угнетения 
ЦНС вплоть до развития комы. Нарастают нарушения центральной ре­
гуляции дыхания (дыхание Биота или Чейн-Стокса).
Диагностика базируется на данных микроскопии ликвора (изме­
ненные и неизмененные эритроциты, смешанный нейтрофильно- 
лимфоцитарный цитоз, повышенный уровень белка, присутствие мак­
рофагов).
На ранних стадиях изолированных субарахноидальных кровоиз­
лияний, расположенных над поверхностью больших полушарий, ком­
пьютерная томография и нейросонография малоинформативны.
Лечение практически не отличается от тех принципов, которые 
были изложены выше, за исключением необходимости нейрохирурги­
ческого вмешательства.
Большинство детей с изолированными субарахноидальными кро­
воизлияниями не нуждаются в специфическом лечении, если у них нет
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судорог. Последние являются показанием к проведению противосудо­
рожной терапии.
Некоторые авторы рекомендуют включать в комплекс лечебных 
мероприятий повторные люмбальные пункции для дренирования крови 
из субарахноидальных пространств и профилактики развития асепти­
ческого слипчивого арахноидита.
Прогноз зависит от обширности кровоизлияния, его локализации 
и сопутствующих повреждений.
Сотрясение мозга
Истинная частота этой травмы у новорожденных неизвестна, так 
как установить у них диагноз при жизни весьма затруднительно. Боль­
шая редкость тупых фокальных травм мозговой паренхимы объясняется 
более высокой упругостью костей черепа и мозгового плаща новоро­
жденных, что, в свою очередь, уменьшает вероятность значительного по 
амплитуде перемещения вещества мозга в момент травмы.
Патоморфология. Области сотрясения мозга обычно располага­
ются в коре и прилегающем подкорковом белом веществе и представле­
ны зонами некроза и участками мелкоочаговых кровоизлияний. У детей 
старшего возраста зоны центрального некроза и кровоизлияния находят 
в местах удара и «противоудара», наиболее часто в супраорбитальной, 
фронтальной и височной областях.
У новорожденных и детей раннего возраста сотрясение мозга мо­
жет представлять собой участок небольших разрывов и кровоизлияний 
в белом веществе полушарий, распространяющихся на кору мозга или 
стенки боковых желудочков.
Этиология и патогенез. Участки кортикального некроза и диапе- 
дезных геморрагии обычно являются результатом прямого сдавления в 
родах. Участки разрывов в белом веществе - следствие действия «стри­
гущей» силы внутри подкоркового вещества, возникающей при быстрой 
и значительной деформации мозга в момент травмы. Предрасполагает к 
возникновению подобных изменений относительный недостаток мие­
лина в белом веществе головного мозга, находящегося еще в процессе 
дифференцировки и развития.
Клиника. Сотрясение мозга может проявляться как тяжелыми 
общемозговыми расстройствами, так и локальной неврологической 
симптоматикой: различными двигательными расстройствами, гемипаре­
зами, монопарезами, насильственной девиацией глаз в сторону очага по­
вреждения.
Диагноз при жизни устанавливается при помощи нейрорадиогра­
фии, магнитно-резонансной томографии (МРТ), а также радиоизотопно­
го исследования интенсивности локального мозгового кровотока с при­
менением технеция (Тс) или ксенона (Хе).
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Лечение. Специфическая терапия не разработана. Лечение сим­
птоматическое - обеспечение максимального покоя в условиях палаты 
или отделения интенсивной терапии, мониторный контроль за основ­
ными жизненно важными показателями (дыхание, температура тела, си­
стемное АД, частота сердечных сокращений, КОС, уровень гемоглобина 
и гематокрита) с осторожной коррекцией возникающих отклонений.
Рациональное проведение симптоматической терапии включает 
быстрое обеспечение доступа к одной из центральных вен или к венам 
конечностей. В настоящее время у новорожденных с перинатальными 
поражениями ЦНС не используется доступ к подкожным венозным и 
артериальным сосудам в области головы. Коррекция различных откло­
нений в деятельности сердечно-сосудистой системы, водно­
электролитного и кислотно-основного баланса проводится с использо­
ванием только внутривенного пути введения всех лекарственных 
средств. Инфузионная терапия должна проводиться только с помощью 
специальных инфузионных насосов, позволяющих контролировать ско­
рость вливания различных растворов и препаратов. В качестве гемоста­
тической терапии используют: этамзилат (12,5 мг/кг в/в струйно в тече­
ние первых двух часов жизни, а затем в течение 4-х последующих дней, 
в той же дозе с 6-часовыми промежутками), свежезамороженную плаз­
му (10 мл/кг/сут), 10% раствор кальция глюконата (1-4 мл/кг).
Контузия мозжечка может быть ведущим повреждением при за­
тылочном остеодиастазе. Однако чаще она является следствием разрыва 
намета мозжечка или внутримозжечкового кровоизлияния.
Повреждения спинного мозга у новорожденных возникают в про­
цессе родов в результате чрезмерной тракции или ротации, в отличие от 
компрессионного механизма повреждения, встречающегося у более 
взрослых пациентов. Эти повреждения в результате акушерских мани­
пуляций встречаются гораздо чаще, чем обусловленные окклюзией со­
судов при выполнении катетеризации пупочной артерии или случайной 
эмболией периферической вены в неонатальном периоде.
Истинную их распространенность установить очень трудно, так 
как окончательный диагноз можно поставить только при аутопсии.
Разные исследователи обнаруживали на секции кровоизлияния в 
спинном мозге у 10-46% умерших, однако клиническое их значение бы­
ло неясно.
Патоморфология. Выделяют два основных участка, где повреж­
дения спинного мозга возникают наиболее часто. Для родов в головном 
предлежании - это верхний и средний шейные отделы. Травма в нижнем 
шейном или верхнем грудном отделах спинного мозга чаще всего свя­
зана с родами в ягодичном предлежании.
При острой травме доминируют эпидуральное и интраспинальное 
кровотечения. Интраспинальное кровотечение располагается в дорсаль-
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ном или центральном веществе и может сочетаться с различными сте­
пенями растяжения и разрыва спинного мозга, вплоть до полного. В 
процесс достаточно часто вовлекается и твердая мозговая оболочка, од­
нако в некоторых случаях (даже при полном разрыве спинного мозга) 
она может оставаться интактной. 1
Крайне редко встречаются повреждения позвоночного столба: пе­
реломы позвонков, их дислокации или выпадения межпозвоночных 
дисков.
Острые повреждения спинного мозга могут иногда трансформи­
роваться в своеобразные хронические изменения: формирование фиб­
розных наложений между твердой и паутинной оболочками и спинным 
мозгом; фокальные некрозы с кистозными полостями в веществе спин­
ного мозга и значительными нарушениями его архитектоники.
Окклюзия сосудов, развивающаяся вследствие травмы спинного 
мозга может провоцировать образование инфарктов в его сегментах, 
расположенных более каудально по отношению к уровню первичного 
повреждения. Эта «посттравматическая» вазопатия может лежать в ос­
нове обширных ишемических инфарктов спинного мозга, длительно 
поддерживая состояние «спинального шока».
Этиология и патогенез. Основными причинами травмы спинного 
мозга у новорожденных являются чрезмерные продольные или боковые 
тракции позвоночного столба в сочетании с его таким же чрезмерным 
вращением (ротацией).
Тракции патогенетически более значимы при родах в ягодичном 
предлежании, а вращения - в головном. Особенно опасным является ро- 
доразрешение при ягодичном предлежании, при котором приблизи­
тельно у 75% новорожденных выявляются те или иные повреждения по­
звоночного столба. Второй по значимости причиной травмы шейного 
отдела спинного мозга является фетальная депрессия, возникающая в 
результате применения наркотических анальгетиков, анестезии у матери 
или внутриутробной асфиксии.
Известно, что у новорожденного позвоночный столб почти полно­
стью хрящевой и имеет очень эластичный связочный аппарат. Мышеч­
ный тонус новорожденного вообще относительно снижен и дополни­
тельно может быть угнетен наркотическими препаратами или анестези­
ей, проводимой при родах.
В то же время твердая мозговая оболочка спинного мозга содер­
жит малое количество эластических волокон, что делает ее менее ус­
тойчивой к механическим нагрузкам. В спинном мозге новорожденного 
эластических волокон еще меньше. Кроме того, он фиксирован вверху 
продолговатым мозгом и корешками плечевого сплетения, а внизу - 
хвостовым отделом. Легко понять, почему при чрезмерных продольных
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тракциях происходит разрыв твердой мозговой оболочки (что обычно 
случается при «поспешном» извлечении головки в родах).
Спинной мозг повреждается на границе участков специфической 
подвижности и фиксации, то есть в нижнем шейном отделе или в верх­
ней грудной области. При чрезмерной ротации с применением аку­
шерских щипцов в случаях трудных родов в головном предлежании 
участок специфической подвижности и наиболее частого разрыва спин­
ного мозга находится в верхней цервикальной области.
Клиника. Выделяют три основных клинических синдрома, харак­
терных для повреждения спинного мозга у новорожденных:
^  скоротечная смерть, наблюдаемая при повреждениях, локали­
зующихся в верхнем шейном отделе спинного мозга или нижнем отделе 
ствола мозга (или в этих двух участках одновременно);
S  тяжелая дыхательная недостаточность, которая может развиться 
в первые дни жизни и привести к летальному исходу в значительно бо­
лее позднем периоде; жизнеспособный новорожденный с клиниче­
скими проявлениями вялого тетрапареза.
Позднее у большинства детей развивается мышечная спастич- 
ность, которая может по ошибке рассматриваться как повреждение го­
ловного мозга («детский церебральный паралич»).
В первые дни или часы жизни новорожденного на первый план 
выступают неврологические нарушения:
^  мышечная гипотония с арефлексией (более выраженная в нижних 
конечностях с переменным вовлечением верхних конечностей);
S  диафрагмальное дыхание с «парадоксальными» дыхательными 
движениями; парез кишечника с мягким, иногда вздутым животом;
S  атоничный анальный сфинктер;
^  переполненный мочевой пузырь, который обычно освобождают 
путем легкого надлобкового надавливания.
Поражение верхних конечностей может отражать сопутствующие 
повреждения плечевого сплетения или (если в процесс вовлечены толь­
ко дистальные части верхних конечностей) клеток передних рогов 
спинного мозга.
Иногда наблюдается синдром Горнера, который связан или с по­
ражением нейронов спинного мозга в промежуточной колонке серого 
вещества или выходящих корешков (особенно Т-1), составляющих сим­
патический ганглий.
Одним^из наиболее опасных неврологических нарушений при по­
ражении верхнего шейного отдела является дыхательная недостаточ­
ность, обусловленная нарушением иннервации диафрагмы.
Диагностика. Первостепенную роль в постановке диагноза игра­
ют данные о характере течения родового акта и акушерских пособиях, 
вспомогательную - рентгенография и КТ.
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Дифференциальный диагноз, прежде всего, необходимо провес­
ти со скрытыми пороками развития (миелодисплазиями) или другими 
экстрамедуллярными повреждениями, при которых возможно проведе­
ние нейрохирургической коррекции. Для этого необходимы рентгено­
графия позвоночника, компьютерная томограмма позвоночного столба, 
миелографическое исследование.
Профилактика. Наиболее важным ее звеном является правильное 
ведение родов в любой сложной акушерской ситуации, которая могла 
бы привести к осложнениям, прежде всего - при ягодичном предлежа­
нии и переразгибании головки плода. Для этого необходимы ультразву­
ковая оценка позиции плода и определение размеров материнского таза.
Лечение. При серьезных травмах спинного мозга нет никакой 
специфической терапии. Новорожденным с этим заболеванием прово­
дится симптоматическое лечение, направленное на обеспечение адек­
ватного газообмена, поддержание нормальной температуры тела, пре­
дотвращение инфекции мочевыводящих путей и развитие контрактур.
Прогноз при повреждениях спинного мозга чаще всего неблаго­
приятный или сомнительный.
Травматические повреждения нервной системы
Травма спинного мозга. Травматические повреждения спинного моз­
га в родах наблюдаются при ножном и ягодичном предлежаниях плода, ко­
гда он извлекается сильной тракцией за туловище при фиксированной го­
лове. Тяжесть повреждения бывает различная - от легкого растяжения до 
кровоизлияний и разрывов спинного мозга. Позвоночник у новорожденно­
го можно растянугь на 5 см, а спинной мозг - только на 0,5—0,6 см.
Клиническая картина зависит от локализации поражения и его тя­
жести. В случаях легкого повреждения наблюдают преходящую мышечную 
гипотонию, слабый крик, не резко выраженные дыхательные нарушения. 
При массивных кровоизлияниях и разрывах наблюдается картина спиналь­
ного шока. Дыхание затруднено с втяжением уступчивых мест грудной 
клетки, живот вздут, отмечаются мышечная гипотония, арефлексия. Ново­
рожденный вялый, адинамичный, ноги разогнуты и разведены в бедрах, не­
подвижны, отмечается разгибательное положение рук. Если держать ново­
рожденного горизонтально лицом вниз, он «свисает», но рефлекс отдер­
гивания выражен резко. При болевых раздражениях (укол иглой) нога сги­
бается и разгибается несколько раз во всех суставах. В случаях разрывов моз­
га болевая чувствительность отсутствует и имеет место парез сфинктера 
мочевого пузыря, что сопровождается пассивным вытеканием мочи, 
особенно если новорожденного держать в вертикальном положении.
У недоношенных детей имеется латентный период в несколько су­
ток от момента травмы до клинических проявлений, что связано с дли­
тельным подтеканием крови на месте травмы. Затем выявляется локальная
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симптоматика - парезы, параличи ног, рук, расстройства функции сфинк­
теров, выпадения чувствительности.
Причиной смерти детей с травматическими кровоизлияниями в 
спинной мозг являются дыхательные расстройства
Диагностика трудна, так как позвоночник не поврежден, рентгено­
графически кровоизлияние обнаруживается не всегда Диагноз устанавли­
вается на основании данных объективного исследования и клинических 
проявлений. Проводится исследование спинномозговой жидкости (обна­
руживается кровь), электромиография.
Л е ч е н и е .  Иммобилизация позвоночника Наложение мягкого во­
ротника Шанца. Не следует допускать сгибания головы. При больших 
кровоизлияниях, сдавливающих спинной мозг, показано хирургическое 
лечение. В остром периоде назначают препараты, повышающие сверты­
ваемость крови, уменьшающие проницаемость сосудов - викасол 2-5 
мг/сут. - 3 дня; препараты кальция, этамзилат по 0,05 г 3 раза в сутки 7-10 
дней. В датьнейшем показано восстановительное лечение, массаж, ЛФК, фи­
зиотерапия. Применяются также дибазол по 0,003 г/сут, прозерин - 0,01 
мг/сут; витамины Bt, В6, Bi2, В]5, лидаза.
Верхний проксимальный тип акушерского пареза Дюшена-Эрба.
Он является результатом повреждения нервных волокон, идущих от С5 -  С6 
шейных сегментов. При этом нарушается функция мышц, отводящих пле­
чо, ротирующих его кнаружи и поднимающих выше горизонтального 
уровня, сгибателей и супинаторов предплечья. В типичных случаях рука ра­
зогнута во всех суставах, приведена к туловищу, повернута внутрь в плече 
и пронирована в предплечье. Кисть находится в ладонном сгибании. Сухо­
жильные рефлексы не вызываются. Спонтанные движения отсутствуют в пле­
чевом и локтевом суставах. Ограничены тыльное сгибание кисти и движе­
ния в пальцах. Образуется выраженная удлиненная борозда между плечом и 
грудной клеткой ("кукольная рука"). Может наблюдаться подвывих или вы­
вих головки плечевой кости вследствие резкого снижения тонуса мышц, 
фиксирующих плечевой сустав. Если держать ребенка в горизонтальном по­
ложении, паретическая рука свисает. Если вовлекаются в процесс С 3-С 4 
шейные сегменты, наблюдается поражение диафрагмального нерва В этих 
случаях отмечаются дыхательные расстройства, высокое стояние диафраг­
мы и ограничение ее подвижности на стороне поражения.
Нижний паралич (Дежерин-Клюмпке). Является результатом травма­
тического повреждения корешков С7-С8 и Thi -  Th2 сегментов. Нарушается 
функция нервов плечевого сплетения, иннервирующих мышцы предплечья 
и кисти. Тонус мышц снижен, отсутствуют движения в предплечье и кисти. 
Рука новорожденного разогнута во всех суставах, лежит вдоль туловища, 
пронирована кисть пассивно свисает или находится в виде когтистой ла­
пы. Движения в локтевом и лучезапястном суставах отсутствуют, в плече­
50
вом - сохранены. В связи с вовлечением в процесс волокон срединного не­
рва наблюдаются трофические расстройства - отек, гиперемия, дистрофи­
ческие изменения ногтей.
Тотальный тип акушерского пареза. Наступает при повреждении всех 
шейных корешков и I грудного. Гипотония мышц резко выражена в про­
ксимальных и дистальных группах. Рука пассивно свисает вдоль туловища 
как плеть. Активные движения отсутствуют, сухожильные рефлексы вы­
звать не удается. Болевая чувствительность снижена Наблюдаются вегета­
тивные расстройства: рука бледная, холодная на ощупь, иногда отечная. К 
концу периода новорожденное™ уже можно отметить признаки атрофии 
мышц.
Акушерские парезы бывают двусторонними, но руки могут быть 
поражены в разной степени.
Л е ч е н и е .  Приведение руки в физиологическое положение с по­
мощью шин и лангет. Применяется массаж, ЛФК, купания, физиотерапев­
тические процедуры: электрофорез 0,5-1% раствора эуфиллина или нико­
тиновой кислоты, лидазы, прозерина, горячие укутывания. Показано вве­
дение витаминов (Вь В6, В12), дибазола. Лечение длительное. Период вос­
становления - от 3-6 месяцев до 3 лет. Дефекты функции руки могут оста­
ваться в течение многих лет, но и в этих случаях лечение необходимо про­
должать.
Парез диафрагмы. Парез диафрагмы развивается при травме диа­
фрагмального нерва, С3- С5 сегментов спинного мозга или соответствующих 
корешков. Парез диафрагмы может быть изолированным или сочетаться с 
плекситом.
Клиническая картина характеризуется приступами цианоза, одышкой, 
нерегулярным или пародоксальным дыханием, выбуханием грудной клетки 
на стороне поражения. При аускультации на стороне поражения выслуши­
вается ослабленное дыхание, парез диафрагмы не всегда выражен клиниче­
ски и часто обнаруживается лишь при рентгенологическом исследовании в 
виде высокого стояния диафрагмы на больной стороне и малой ее подвиж­
ности.
Л е ч е н и е  такое же, как при акушерском параличе. Необходимо 
проводить профилактику респираторных заболеваний, показана активная ле­
чебная гимнастика с дыхательными упражнениями. Положение ребенка в 
кроватке должно быть с приподнятым на 30° головным концом.
Парез лицевого нерва. Травматическое родовое повреждение лицевого 
нерва наблюдается при наложении акушерских щипцов, кровоихчшянии в 
ствол нерва или его ядро. Парезы обычно односторонние, проявляются 
сразу после рождения. Асимметрия лица особенно заметна при крике ново­
рожденного. Глазная щель на стороне поражения полностью не закрывается 
("заячий глаз"). При крике глазное яблоко смещается вверх, а глазная щель 
остается не сомкнутой, видна склера под радужкой - феномен Белла. Один
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угол рта опущен (по отношению к другому), и одна носогубная складка вы­
ражена больше другой. Во время крика выявляются неравномерность 
складок на лбу, перетягивание рта в одну сторону. Сочетание лагофтальма с 
опущением угла рта, сглаженностью носогубной складки и складок на лбу с 
той же стороны, а также с перетягиванием угла рта в противоположную 
сторону свидетельствуют о периферическом поражении лицевого нерва 
на стороне лагофтальма При центральном поражении лицевого нерва ла­
гофтальм отсутствует, поражение локализуется в полушарии противопо­
ложной стороны сглаженной носогубной складки.
Л е ч е н и е .  Периферические парезы лицевого нерва травматическо­
го генеза имеют тенденцию к быстрому восстановлению и без специфическо­
го лечения. При выраженных нарушениях применяют витамины Вь В12, ди­
базол, лидазу, тепловые процедуры.
Пороки развития центральной нервной системы
П о р о к и  р а з в и т и я  — стойкие морфологические изменения орга­
на или организма в целом, выходящие за пределы вариаций нормы и воз­
никающие внутриутробно в результате нарушения развития зародыша ли­
бо плода, иногда - после рождения вследствие нарушения дальнейшего фор­
мирования органа
А н э н ц е ф а л и я  — отсутствие полушарий большого мозга и костей 
свода черепа. Место полушарий обычно занимает бесформенная ткань, 
обильно пронизанная сосудами и кистозными полостями. Подкорковые 
структуры, ствол и спинной мозг также недоразвиты, но, как правило, 
функционируют. Данный порок развития несовместим с жизнью (рис...).
Г о л о п р о з э н ц е ф а л и я  - характеризуется нарушением 
дифференцировки переднего мозгового пузыря (прозэнцефалон) на телэн- 
цефалон и диэнцефалон на 4-5-й неделе эмбрионального развития. Выделя­
ют алобарную и полидолевую формы голопрозэнцефалии. Алобарная форма 
галопрозэщефалии — наиболее тяжелый тип поражения. При ультразвуковом 
исследовании вместо боковых желудочков определяется обширная телеэн- 
цефалическая киста с дорзальным саком вместо III желудочка и плащевид­
ная зона корковых структур вокруг кисты. Межолушарная щель, серповид­
ный отросток, мозолистое тело отсутствуют. Зрительные бугры слиты в 
одно целое образование. Структуры ствола и мозжечок сохранены.
Данный вид аномалии всегда сочетается с тяжелыми лицевыми 
дефектами, и дети с алобарной формой голопрозэнцефалии нежизнеспо­
собны.
П о р э н ц е ф а л и я  — полость (киста) в мозговой ткани, которая 
сообщается с боковыми желудочками мозга или субарахноидальным про­
странством и обусловлена нарушением эмбрионального развития мозга,
Причинами врожденных кист являются: внутриутробная гипоксия, 
травматические и воспалительные процессы. Часто порэнцефалия комбини­
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руется с агенезией мозолистого тела Тяжелой степенью врожденной по- 
рэнцефалии является поликистоз головного мозга
Клиническая симптоматика разнообразна и характеризуется чаще 
всего симптомами внутричерепной гипертензии.
Ультразвуковая картина порэнцефалии достаточно типична. В 
различных плоскостях исследования мозга определяются низкоэхоген­
ные кистовидные образования, величина и количество которых зависят 
от тяжести процесса.
Г и д р о а н э н ц е ф а л и я  — порок развития вследствие ин­
фаркта мозга во внутриутробном периоде в результате окклюзии супракли- 
новидных отделов внутренних сонных артерий. Причиной окклюзии внут­
ренних сонных артерий может быть внутриутробная инфекция, в частности, 
врожденный токсоплазмоз.
Клинически у таких детей наблюдаются микроцефалия, мышечная ги­
пертония в сгибательной группе мышц верхних и экстензорах нижних ко­
нечностей, тонико-клонические судороги, горизонтальный и ротаторный 
нистагм.
Ультразвуковое исследование выявляет отсутствие полушарий мозга 
Вместо них отмечаются кистообразные образования, прилежащие непо­
средственно к костям свода. Серповидный отросток прослеживается, он 
часто расположен асимметрично. Зрительные бугры гипопластичны. Об­
разования задней черепной ямки, стволовые структуры - без особенно­
стей. Продолжительность жизни таких детей - до одного года
А г е н е з и я  м о з о л и с т о г о  тела .  Мозолистое тело представ­
ляет собой самую большую спайку мозга, объединяющую полушария 
между собой. Данное образование играет важную роль в координации 
информации, в обмене сенсорными стимулами между полушариями.
Агенезия может быть тотальной или частичной. В случаях частичной 
-отсутствует задняя часть мозолистого тела, значительно реже - перед­
няя.
Агенезия мозолистого тела может сочетаться с различными поро­
ками развития головного мозга или быть изолированной. Недоразвитие 
или отсутствие мозолистого тела проявляется судорожными припадка­
ми, апраксией, нарушением ориентировки, гипертермией, изменениями 
психики. В случаях изолированного порока агенезия мозолистого тела 
может не сопровождаться какой-либо неврологической симптоматикой 
и обнаруживаться случайно.
При УЗИ головного мозга определяется отсутствие полости прозрач­
ной перегородки, третий желудочек мозга расширен, увеличено расстояние 
между передними рогами боковых желудочков, форма борозд и извилин в 
области межполушарной борозды нарушена.
А р а х н о и д а л ь н ы е  к и с т ы.  Представляют собой экстрацереб- 
ральные полости, заполненные ликвором, полностью или частично огра­
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ниченные паутинной оболочкой. Зачастую сочетаются с другими пороками 
развития мозга. Клинически у детей отмечаются симптомы повышенного 
внутричерепного давления, голова имеет гидроцефапьную форму, нередки 
тонико-клонические судороги. При УЗИ арахноидальные кисты представ­
ляют собой низкоэхогенные образования, смещающие близкорасположен­
ные структуры мозга. Более информативным методом диагностики явля­
ется компьютерная томография.
Г и д р о ц е ф а л и я .  Представляет собой процесс избыточного 
накопления спинномозговой жидкости в ликворных пространствах головно­
го мозга с последующим их расширением, развитием патологических из­
менений со стороны вещества мозга, базальных ганглиев, оболочек по­
доболочечных пространств, костей черепа.
Эт и о л о г и я .  Гидроцефалия может быть обусловлена тремя основ­
ными патологическими процессами:
• избыточной продукцией ликвора (гиперсекреторная гидроцефалия);
• нарушениями всасывания ликвора (арезорбтивная форма);
• закупоркой путей оттока ликвора (окклюзионная гидроцефалия).
Процессы, приводящие к вышеуказанным нарушениям, могут иметь
как внутриутробный характер (врожденная гидроцефалия), так и развиваться 
после рождения ребенка (приобретенная гидроцефалия).
П а т о г е н е з .  В патогенезе гидроцефалии лежит дисбаланс меж­
ду продукцией ликвора и его резорбцией в субарахноидальном пространст­
ве мозга
В зависимости от преимущественной локализации избыточного 
накопления цереброспинальной жидкости выделяют наружную и внут­
реннюю формы. При наружной форме жидкость скапливается в субарах­
ноидальном пространстве, при внутренней - в желудочках мозга. Из этих 
определений следует, что открытая форма гидроцефалии может быть как 
наружной, так и внутренней, а окклюзионная форма обычно является 
внутренней. При открытой наружной форме гидроцефалии переполняются 
и расширяются субарахноидальные пространства. В случае открытой внут­
ренней - наблюдается резкая дилатация желудочковой системы и истончение 
вещества мозга.
К факторам, способствующим развитию данного заболевания, отно­
сят: мальформации задней черепной ямки (синдром Денди-Уокера, Ар­
нольда- Киари, черепно-мозговые грыжи), врожденные пороки развития со­
судов (артериовенозные аневризмы, аневризма вены Галена), а также врож­
денный стеноз водопровода мозга, опухоли, врожденное отсутствие пахио­
новых грануляций.
Приобретенная гидроцефалия развивается в результате различных па­
тологических процессов, приводящих к нарушениям циркуляции ликвора 
или его резорбции в венозные синусы. Наиболее частыми причинами раз­
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вития приобретенной гидроцефалии являются воспалительные заболевания, 
травматические повреждения мозга, опухоли, аномалии сосудов.
Помимо разделения гидроцефалии на врожденную и приобретен­
ную, выделяют ее открытые (сообщающиеся) формы и окклюзионные. Для 
открытой формы характерно сохранение связи между желудочковой сис­
темой и субарахноидальным пространством. Окклюзионная гидроцефалия 
развивается вследствие окклюзии ликворных путей на уровне межжелу­
дочковых отверстий, III желудочка, водопровода мозга, IV желудочка, 
большой цистерны.
К л и н и ч е с к а я  к а р т и н а .  Наиболее важным признаком явля­
ется увеличение размеров головы. При врожденных пороках ликворной 
системы это наблюдается во внутриутробном периоде. Череп при гидроце­
фалии увеличивается во всех направлениях, но преимущественно высту­
пают лобные бугры, нарушается соотношение мозгового и лицевого чере­
па. Иногда череп асимметричен. Когда жидкость накапливается в четвер­
том желудочке - выбухает затылочная область. При гидроцефалии увели­
чивается большой родничок, открыты малый и боковые роднички, рас­
ширены черепные швы, усилен венозный рисунок на голове.
Дети с гидроцефалией при повышении внутричерепного давления 
возбуждены, пронзительно кричат, плохо сосут, срыгивают, плохо прибав­
ляют в массе. Наблюдается сходящееся косоглазие, симптом "заходящего 
солнца", горизонтальный нистагм, бывают судороги. Тонус мышц повы­
шен в ногах. Сухожильные рефлексы повышены.
Д и а г н о с т и к а .  Заключается в констатации увеличения окружно­
сти головы. Подтверждением гидроцефалии являются данные рентгеногра­
фии черепа, исследования глазного дна, УЗИ головного мозга, компьютер­
ные методы исследования с контрастированием желудочковой системы.
При нейросонографии внутренняя гидроцефалия характеризуется 
расширением желудочков головного мозга на различном уровне и суб­
арахноидальных щелей.
При скоплении жидкости преимущественно в субарахноидальном 
пространстве (наружная гидроцефалия) появляется низкоэхогенная поло­
совидная зона между костями свода и поверхностью полушарий мозга
Л е ч е н и е .  Длительная гидроцефалия ведет к повреждению моз­
га, поэтому лечение необходимо начинать как можно раньше. Проводятся 
серийные люмбальные пункции с целью оттока ликвора, медикаментозная 
дегидратационная терапия: диакарб — 50-60 мг/кг сут в два приема, 25% 
раствор магния сульфата по ОД мл/кгсут внутримышечно. Маннитол назна­
чают при выраженной гипертензии и быстром прогрессировании процес­
са, в виде 15% раствора (в сутки до 1,5 г сухого препарата на 1 кг массы 
тела). Применяют лазикс до 1 мг/кг-сут. Четкое дегидратирующее действие 
оказывает глицерин (глицерол) из расчета 1 г/кгсут.
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Если консервативная терапия не дает эффекта, для стабилизации 
процесса проводят хирургическое лечение. Основной его целью является 
выведение спинномозговой жидкости из полости черепа. Для этого ис­
пользуют специальные дренажные системы, отводящие ликвор из боковых 
желудочков в правое предсердие (вентрикулоартериальный шунт) или в 
брюшную полость (вентрикулоперитонеальный шунт). Клапанное устрой­
ство, вмонтированное в систему, предотвращает избыточное выведение лик­
вора и поддерживает внутричерепное давление в пределах нормы.
Ми к р о ц е фа л и я .  Представляет собой уменьшение размеров че­
репа вследствие недоразвития мозга, сопровождающееся умственной от­
сталостью и неврологическими нарушениями.
Эт и о л о г и я .  Специфических факторов в этиологии микроцефалии 
нет. Значение имеет период беременности, во время которого действуют 
эндогенные факторы.
Па т о г е н е з .  Недостаточно изучен. Однако большое значение при­
дается внутриутробной гипоксии, а в случаях более позднего проявления 
заболевания немаловажную роль играют нарушения минерального обме­
на кальция и фосфора
Головной мозг при микроцефалии уменьшен в размерах. В норме от­
ношение массы мозга к массе тела — 1:33, а при микроцефалии — 1:100. 
Больше всего страдает кора больших полушарий. Другие отделы мозга 
также имеют неправильное строение. Особенно большие изменения отме­
чаются в лобных долях: они значительно меньше нормы, извилины мало­
численны, уплощены и сглажены. Часто встречаются пороки развития 
мозолистого тела. В затылочных долях изменений меньше. Нарушается 
пропорция коры и стволовых отделов. Ствол мозга, за исключением пи­
рамидных путей, слабо миелинизирован, как у недоношенных детей.
Нередко страдает развитие ретикулярной формации, сосудистой 
системы, особенно в бассейне средней мозговой артерии. Нервные клетки 
уменьшены в размерах, с маленькими отростками и нарушением синапти­
ческой связи.
Клиническая картина зависит от того, в какой стадии развития пло­
да действовал тот или иной фактор.
Ведущим симптомом является диспропорция между мозговой и ли­
цевой частями черепа между головой и туловищем. Очень характерен вид 
больного: голова сужена кверху, лоб низкий, покатый, выступают над­
бровные дуги, ресницы очень длинные, густые, уши большие, оттопы­
ренные, низко расположенные, небо высокое, узкое. Рост черепа больше 
идет в длину, и высота его мало меняется в течение жизни (рис...).
Основное место в клинической картине занимают симптомы ин­
теллектуального дефекта, достигающие обычно значительной степени 
(идиотия, имбецильность, реже дебильность).
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Помимо психических расстройств, имеются изменения со стороны 
нервной системы: нарушение функции глазо-двигательных нервов, изме­
нения мышечного тонуса, нередко спастические парезы, судороги.
Д и а г н о с т и к а .  Базируется на клинических проявлениях болезни, 
нейросонографии, КТ головного мозга.
Л е ч е н и е .  При микроцефалии применяют медикаментозную те­
рапию - стимулирующую, седативную, противосудорожную. Длительно 
применяют кортексин, пирацетам в возрастных дозировках. Важное значе­
ние имеют массаж, лечебная физкультура, воспитательные мероприятия.
К р а н и о с т е н о з .  Представляет собой, уменьшение размеров че­
репа за счет преждевременного зарастания швов, сопровождающееся за­
держкой развития мозга, повышением внутричерепного давления, затруд­
нением венозного оттока Извилины мозга вплотную придавливаются к обо­
лочкам мозга, а оболочки - к костям черепа, в этих местах кость истончает­
ся.
К л и н и ч е с к а я  к а р т ин а  связана с повышением внутричерепно­
го давления. Происходит атрофия дисков зрительного нерва, задержка 
психического развития.
Л е ч е н и е .  Показаны хирургическая декомпрессия, ограничение 
поступления кальция и витамина В.
Повреждения периферической нервной системы
Повреждения нервных корешков, сплетений, а также перифериче­
ских и черепных нервов могут заканчиваться серьезными и иногда фа­
тальными нарушениями.
Травма плечевого сплетения приводит к слабости или общему па­
раличу мышц, которые иннервируются нервными корешками, состав­
ляющими плечевое сплетение, то есть, с 5 по 8 шейные корешки (от С5 
до С8) и 1 грудной корешок (Т1).
Это травматическое повреждение встречается более часто, чем 
повреждение спинного мозга. Встречаемость составляет 0,5-2,6 на 1000 
живорожденных, в основном - у доношенных младенцев.
В основе этой травмы лежит повреждение нервных корешков, 
причем чаще на тех участках, где они сливаются в нервные стволы, со­
ставляющие сплетения. В наиболее серьезных случаях наблюдается от­
рыв корешков от спинного мозга, при этом иногда страдает и он сам. 
При менее серьезных повреждениях возникают кровоизлияние и отек, 
которые могут сочетаться с разрывом оболочек корешков.
Этиология и патогенез. Вследствие чрезмерной боковой тракции 
происходит растяжение плечевого сплетения и образующих его кореш­
ков, фиксированных к шейному отделу спинного мозга. Верхние ко­
решки сплетения наиболее ранимы, и в результате тракции они повреж­
даются чаще.
57
Тракции - это поворот через плечо при прорезывании головки при 
ягодичном предлежании и через голову при рождении плеча в головном 
предлежании.
Дополнительными неблагоприятными факторами являются боль­
шие размеры плода и фетальная депрессия.
Варианты повреждений плечевого сплетения. Выделяют два 
основных их типа: проксимальный или паралич Эрба и дистальный 
или паралич Клюмпке.
У новорожденных приблизительно в 90% случаев травмы плече­
вого сплетения выявляется проксимальный тип, то есть паралич Эрба.
Истинный паралич Клюмпке (изолированная слабость дистально­
го отдела верхней конечности) является достаточно редким. Паралич 
Клюмпке обычно диагностируют у новорожденных с тотальным пара­
личом плечевого сплетения.
Тяжелому повреждению плечевого сплетения иногда сопутствует 
поражение симпатического ствола, что проявляется синдромом Горнера 
(птозом и миозом).
Клиника. При проксимальном параличе Эрба выявляется сла­
бость в отведении плеча и при его внешнем вращении, в сгибании локтя 
и супинации, в разгибании в запястье и пальцах. Образно такую конеч­
ность характеризуют как «позу официанта, просящего чаевые». Кроме 
того, нарушается рефлекс Моро из-за недостаточного отведения плеча 
(хотя движение рук сохранено). Хватательный рефлекс выражен, так 
как сохранено сгибание пальцев.
Тотальный паралич плечевого сплетения. В этом случае в патоло­
гический процесс вовлекаются корешки, расположенные более кау- 
дально, и паралич охватывает практически все мышцы руки.
Хватательный рефлекс отсутствует. Нарушения чувствительности 
более обширны. Синдром Горнера встречается приблизительно в одной 
трети всех случаев Сопутствующими травматическими повреждениями 
при травме плечевого сплетения могут быть: переломы ключицы, пле­
чевой кости, подвывих плеча и/или шейного отдела позвоночного стол­
ба, травма шейного отдела спинного мозга, паралич лицевого нерва.
Лечение должно быть направлено, прежде всего, на предотвра­
щение развития контрактур. Конечность должна быть мягко иммобили­
зована поперек верхнего отдела брюшной стенки. С 7-10 сут начинают 
производить нежные пассивные движения в суставах: плечевом, локте­
вом, лучезапястном.
Обязательно использование шин, поддерживающих запястья, что­
бы предотвратить сгибательные контрактуры и стабилизировать паль­
цы.
Не рекомендуется применять шину типа «статуя свободы», кото­
рая размещает конечность в нефизиологичном положении, так как при
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ее использовании имеется значительный риск образования контрактур в 
новом положении. Спорным является вопрос использования электроте­
рапии (стимуляции максимального сокращения мышцы).
Трофические изменения кожи, мышц и костей, обычно возни­
кающие у новорожденных с тотальным поражением сплетения, трудно 
поддаются лечению.
Диагноз. Помимо указанных выше клинических проявлений, не­
обходимым методом дополнительного обследования является рентгено­
графия шейного отдела позвоночного столба, ключиц и плечевых кос­
тей.
Дополнительно (но необязательно) можно использовать электро­
миографию для выявления признаков денервации и миелографию, кото­
рая может подтвердить отрыв корешков.
Профилактика. Правильное акушерское ведение родов с патоло­
гическими предлежаниями, устранение возможности тракционного по­
вреждения и консервативное использование наркотиков и анестезии у 
матери (особенно в случае крупного плода), чтобы избежать фетальной 
депрессии, имеют решающее значение.
Прогноз зависит от серьезности и обширности повреждения. У 
новорожденных с тотальным поражением сплетения исход менее благо­
приятен.
Если начало восстановительных процессов клинически регистри­
руется через две недели, то это благоприятный прогностический при­
знак.
Паралич диафрагмы является вторичным по отношению к травма­
тическому повреждению шейных корешков, несущих в своем составе и 
диафрагмальный нерв. Однако он может встречаться и изолированно.
Частота диафрагмального паралича у новорожденных связана с 
таковой повреждения плечевого сплетения, ибо приблизительно в 80- 
90% случаев он является сопутствующим страданием. Однако повреж­
дение плечевого сплетения сочетается с диафрагмальным параличом 
только приблизительно в 5% случаев.
Этиология и патогенез паралича диафрагмы в большинстве случа­
ев аналогичны таковым при повреждении плечевого сплетения. Этот 
вывод подтверждается высокой частотой сходных акушерских и фе­
тальных факторов при чрезмерных боковых тракциях во время родов.
Так, при параличе диафрагмы страдают шейные корешки от СЗ до 
С5, особенно С4, развивается он в первые часы после рождения, диаг­
ностируется с помощью рентгеноскопии грудной клетки, летальный ис­
ход наступает в 10-20% случаев.
Клиника. В первые часы жизни новорожденный испытывает ды­
хательную недостаточность (тахипноэ). В течение следующих несколь­
ких дней состояние может улучшиться или, по крайней мере, стаби­
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лизироваться на фоне применения кислородотерапии и различных ме­
тодов вспомогательной вентиляции.
В течение этого периода диагноз может оказаться неустановлен­
ным, несмотря на рентгенографическое исследование грудной клетки, 
потому что приподнятый правый или левый купол диафрагмы обычно 
редко привлекает внимание рентгенологов.
В более серьезных случаях дыхательная недостаточность в тече­
ние последующих дней или недель усиливается, часто сопровождается 
развитием ателектазов или легочной инфекции. Клинический опыт по­
казывает, что новорожденные переносят паралич диафрагмы более тя­
жело, чем старшие дети или взрослые. Такая уязвимость новорожден­
ных объясняется их вынужденным положением («лежа на спине»), что 
значительно снижает жизненную емкость легких, сравнительно с верти- 
катьным. Кроме того, у них относительно более слабые межреберные 
мышцы и тип дыхания «диафрагмальный». И, наконец, у но­
ворожденных имеется значительно больший риск обструкции дыха­
тельных путей.
Диагноз устанавливается с помощью рентгеноскопического ис­
следования грудной клетки: выявляются подъем и релаксация левого 
или правого купола диафрагмы и парадоксальное движение диафрагмы 
на пораженной стороне при дыхании. Приблизительно в 80% поражает­
ся правая сторона, двустороннее повреждение наблюдается менее чем в 
10% случаев.
Необходимо обратить внимание на то, что эти рентгенологиче­
ские признаки будут отсутствовать, если новорожденный находится на 
ИВЛ с положительным давлением в дыхательных путях.
Ультразвуковое исследование в реальном масштабе времени так­
же полезно в оценке диафрагмальной функции.
Лечение. Как только у новорожденного диагностирован паралич 
диафрагмы, требуется наблюдение за состоянием его дыхания и соот­
ветствующее вмешательство в критическом положении.
Терапия новорожденных с диафрагмальным параличом может 
быть консервативной, так называемой «выжидательной», и хирургиче­
ской. Это «пликация» (образование складок) диафрагмы.
Главная цель консервативных (выжидательных) методов состоит в 
том, чтобы стабилизировать состояние новорожденного и обеспечить 
адекватную вентиляцию в течение того временного периода, пока не 
произойдет естественное восстановление травмированного диафраг­
мального нерва.
Они включают специальную rocker-кровать, непрерывное поло­
жительное давление в дыхательных путях, искусственную вентиляцию 
легких под переменным положительным и отрицательным давлением.
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Возможна электрическая стимуляция парализованной диафрагмы 
посредством раздражения диафрагмального нерва различными импуль­
сами, включая радиочастотные, ранее использовавшиеся у но­
ворожденных с дыхательной недостаточностью, особенно вторичной по 
отношению к центральному синдрому гиповентиляции.
Однако этот метод требует функционально сохранных, а не под­
вергшихся дегенерации после травмы плечевого сплетения диафраг­
мальных нервов и считается малоэффективным.
Хороший терапевтический эффект получен при использовании 
специальной кровати rocker, положение ребенка в которой сходно с та­
ковым мотоциклиста на мотоцикле.
Непрерывное положительное давление в дыхательных путях 
(СДППД) успешно используется в клинической практике, так как во 
многих случаях устраняет необходимость интубации трахеи и позволяет 
избежать травмы и инфицирования дыхательных путей.
В наиболее тяжелых случаях двустороннего повреждения диа­
фрагмальных нервов только интубация и искусственная вентиляция 
легких под переменным положительным и отрицательным давлением 
позволяют спасти жизнь новорожденного.
Многочисленные клинические наблюдения привели к выводу, что 
новорожденным с двухсторонним диафрагмальным параличом, нуж­
дающимся в длительной (более двух недель) искусственной вентиляции 
легких, необходима хирургическая помощь - «пликация» (образование 
складок диафрагмы). В случаях двусторонних повреждений «пликация» 
проводится только на той стороне, где поражение более серьезно. Отда­
ленные результаты такого хирургического вмешательства весьма пер­
спективны. В тех случаях, когда хирургическая коррекция проводилась 
в более поздние сроки (после 1 месяца ИВЛ), эффективность оператив­
ного вмешательства значительно снижалась из-за большего числа ос­
ложнений и увеличения летальных исходов.
Прогноз этой травмы зависит частично от степени серьезности 
повреждения, но еще более от качества поддерживающей терапии.
Смертность при односторонних повреждениях может составлять 
до 10-15%.
У большинства новорожденных клиническое восстановление про­
исходит обычно в первые 6-12 мес жизни.
Полное клиническое восстановление может встречаться, несмотря 
на сохраняющуюся одностороннюю релаксацию купола диафрагмы, 
подтвержденную рентгеновским исследованием.
В то же время, у новорожденных с двусторонним параличом диа­
фрагмы смертность приближается к 50% и требует длительного лече­
ния, включающего вспомогательную вентиляцию легких. Только со­
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временные хирургические методики могут в значительном числе случа­
ев улучшить прогноз.
Профилактика. Предотвращение поражения диафрагмального 
нерва, практически аналогично при повреждении плечевого сплетения, 
так как механизм травмы в обоих случаях практически идентичен.
Паралич лицевого нерва
Слабость лицевой мускулатуры, возникающая при травме пери­
ферического отдела лицевого нерва, - наиболее очевидное неврологиче­
ское проявление перинатальной травмы, частота распространения кото­
рой составляет 0,75% (у доношенных новорожденных).
Этиология и патогенез. Считается, что основной причиной по­
ражения лицевого нерва у большинства новорожденных являются кро­
воизлияние и последующий отек периневральной оболочки с умерен­
ным разрушением нервных волокон.
Участок повреждения нерва чаще всего расположен около его вы­
хода из шилососцевидного отверстия. Сразу после выхода из лицевого 
канала нерв делится на две главные ветви: г. temporofacial, идущей к 
скуловой области, глазу и верхней части лица, и г. cervicofacial, направ­
ляющейся в нижнечелюстную область и к подкожной мышце шеи.
Поражение нерва на более проксимальных участках, например, в 
лицевом канале или задней черепной ямке, является крайне редким у 
новорожденных.
Клиника. Ведущим синдромом паралича лицевого нерва у ново­
рожденного является слабость мимической мускулатуры. В покое глаз­
ная щель на пораженной стороне более широкая, носогубная складка 
сглажена. Лицо новорожденного маловыразительно. При крике или 
гримасах видно, что новорожденный не способен наморщить бровь, 
полностью закрыть глаз и двигать углом рта или нижней частью лица на 
стороне поражения.
Кроме того, при кормлении отмечается вытекание пищи из угла 
рта на пораженной стороне. Приблизительно в 75% случаев страдает 
левая половина лица, что, возможно, связано с типичным внутриутроб­
ным положением.
Диагноз устанавливается на основании типичной клинической 
картины и дифференциальный диагноз проводится между травматиче­
ским повреждением вследствие наложения акушерских щипцов и по­
вреждением в результате длительного сдавления нерва при аномальном 
предлежании.
Кроме того, повреждение лицевого нерва возможно при субду­
ральном или внутрижелудочковом кровоизлиянии, в задней черепной 
ямке, кровотечении в стволе мозга, при центральном гипоксически- 
ишемическом повреждении. Эти параличи клинически проявляются со­
вершенно иначе.
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Лечение ограничивается использованием искусственных слез и, 
если необходимо, нанесением специальной пленки на пораженный глаз, 
чтобы предотвратить высыхание роговицы. Сведений о положительном 
влиянии массажа, электростимуляции или хирургического вмеша­
тельства нет. Чаще всего происходит самоизлечение еще до начала ка­
кой-либо терапии.
Прогноз. У большинства новорожденных функции лицевого нер­
ва восстанавливаются полностью через 1 -3 нед, изредка (у некоторых из 
них) сохраняется слабость лицевой мускулатуры еще несколько меся­
цев. В редких случаях наблюдаются дегенеративные изменения лицево­
го нерва. Регенерация его происходит со скоростью приблизительно 3 
см в мес.
Остаточные явления паралича лицевого нерва могут проявляться 
контрактурами и синкинезиями (содружественными рефлекторными 
движениями лицевой мускулатуры).
Родовая травма скелета
Перелом ключицы у новорожденных наблюдается у 0,4% детей, 
рожденных через естественные родовые пути.
Причины: ключица травмируется при:
^  рождении плечика у плода в тазовом предлежании,
S  затрудненном прорезывании переднего плеча,
S  затылочном предлежании ребенка с большой массой тела.
Клиника. В момент перелома можно услышать слабый треск. 
Чаще перелом является односторонним. Локализуется - на границе 
внешней и средней трети кости. Активные движения бывают ограниче­
ны, но не всегда. Рефлекс Моро на пораженной стороне отсутствует или 
является неполным, при пальпации в области перелома может отме­
чаться крепитация. Если перелом не был диагностирован сразу после 
рождения, его обнаруживают только после образования костной мозоли 
на 5-7 день жизни.
Лечение. Накладывается иммобилизирующая повязка на срок до 
7 дней.
Прогноз благоприятный.
Лечение заключается в репозиции костных отломков и наложе­
нии вытяжения на 2-3 нед.
Отделение проксимального эпифиза бедренной кости в родах воз­
никает в результате отрыва не только головки, но также шейки и боль­
шого вертела.
Дифференциально-диагностическим рентгенологическим при­
знаком отличия этого вида травмы от врожденного вывиха бедра явля­
ется образование костной мозоли.
При лечении используют такие же способы, что и при переломе 
бедренной кости.
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В случае травматической поднадкостничной гематомы бедренной 
кости у новорожденного лечения не требуется.
Перелом плечевой кости может возникнуть при затрудненных 
родах, особенно в ягодичном предлежании плода. Локализуется он пре­
имущественно под местом прикрепления дельтовидной мышцы на гра­
нице верхней трети кости. Обычно это бывает полный поперечный пе­
релом. Можно заметить деформацию верхней конечности, укорочение 
плеча, ограниченную способность к активным движениям. Од­
новременно может страдать соответствующий нерв.
Лечение заключается в репозиции путем вытяжения по дпиннику 
и накладывания повязки типа Дезо. При этом пальцы должны быть на­
правлены к противоположному плечу, а запястье, в связи с парезом, со­
провождающим этот перелом, необходимо оставить в дорзальной флек­
сии. Часть локтевого сустава целесообразно оставить свободной от по­
вязки, чтобы последняя была воздушной. Перелом заживает обычно в 
течение 2-3 нед. При появлении костной мозоли иммобилизацию можно 
прекратить. Сопутствующий парез лучевого нерва исчезает обычно в 
течение 2-х мес.
Другие родовые травмы. Внутренние органы травмируются ре­
же, чем поверхностные ткани и кости, чаще всего страдают органы 
брюшной полости.
Печень, чаще правая ее доля, может быть повреждена в родах 
при извлечении плода за тазовый конец или при манипуляциях во время 
реанимации.
Сначала ребенок может казаться здоровым, однако, через не­
сколько часов наступает ухудшение общего состояния с тахикардией, 
бледностью, рвотой, коллапсом. Крупные подкапсульные гематомы ве­
дут к постгеморрагическому шоку. Обычно наблюдаются вздутие живо­
та, расширение подкожных сосудов, увеличение размеров печени. Ди­
агностике может помочь ультразвуковое исследование. Заболевание 
требует немедленного хирургического вмешательства, коррекции гипо- 
волемии и анемии препаратами крови. Если нет возможности наложить 
шов в месте разрыва, то удаляют всю долю органа.
Селезенка повреждается несколько чаще, чем печень, по тем же 
причинам. После продолжающегося несколько часов скрытого периода 
появляются аналогичные симптомы, что и при повреждении печени. 
Оперативное лечение, как правило, заключается в спленэктомии. При 
своевременном вмешательстве прогноз благоприятный.
Кровоизлияние в надпочечники является весьма тяжелой трав­
мой. Оно наблюдается после тяжелых родов, особенно в тазовом пред­
лежании, после тяжелой асфиксии в родах, при геморрагической болез­
ни новорожденных и сепсисе. При массивном кровоизлиянии состояние 
новорожденного тяжелое, наблюдаются артериальная гипотония, частое
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поверхностное дыхание, симптомы сосудистой недостаточности и рез­
кая мышечная гипотония. Диагноз поставить не просто. Крайне редко 
удается пропальпировать опухолевидное образование в области надпо­
чечников. Значительно улучшает диагностику применение ультразву­
кового исследования.
При установленном диагнозе проводится комплексное лечение, 
включая инфузионную терапию и введение гидрокортизона.
Среди родовых повреждений наружных половых органов мож­
но отметить родовую опухоль при ягодичном предлежании и перекрут 
яичка, который может произойти и постнатально. При этом болевая ре­
акция может быть слабовыраженной. Сопутствующими признаками яв­
ляются рвота, напряжение мышц живота. Яичко увеличено в объеме, 
плотное, прикосновение к нему вызывает боль.
Лечение - экстренная хирургическая операция.
Наиболее частыми среди мышечных родовых повреждений быва­
ют кровоизлияния в грудино-ключично-сосцевидную мышцу, что 
является одной из причин возникновения кривошеи. Чаще всего пора­
жается нижний участок мышцы. Клиническая картина заключается в 
наклоне головы в сторону поражения в сочетании с ее поворотом в про­
тивоположную сторону. Поэтому возможно лечение положением: но­
ворожденного укладывают на больную сторону и между головой и пле­
чом помещают твердый валик, чем добиваются вынужденного поворота 
головы в сторону поражения. Пациенты с посттравматической криво­
шеей излечиваются с помощью корригирующей гимнастики (массаж 
здоровой мышцы) в 90% случаев, остальным помогает своевременная 
хирургическая операция.
Асептический некроз подкожно-жировой ткани, обусловлен­
ный родовой травмой, чаще образуется у крупных детей при тяжело 
протекающих родах из-за сильного сдавливания тканей. В течение двух 
недель после рождения в подкожной клетчатке щек, плеч, спины и яго­
диц образуются единичные или множественные инфильтраты, безбо­
лезненные, плотные, с четкими границами. Кожа плотно сращена с ин­
фильтратами, цвет ее нормальный или ярко-розовый. Общее состояние 
ребенка не меняется. Течение некрозов доброкачественное, они исчеза­
ют в течение нескольких месяцев.
Необходимо отметить, что наиболее перспективным направлени­
ем в снижении частоты и тяжести родового травматизма является выбор 
адекватной тактики родоразрешения с учетом всего многообразия воз­
можных клинических ситуации. Дальнейшее совершенствование алго­
ритмов принятия правильных решений возможно только при условии 
тесного взаимодействия акушеров и неонатологов с использованием со­
временных методов лабораторной и инструментальной диагностики.
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Перинатальная патология нервной системы
Перинатальные поражения нервной системы объединяют па­
тологические состояния, различные по этиологии, патогенезу и морфо­
функциональным характеристикам, но сходные по клиническим прояв­
лениям и времени их возникновения в период, охватывающий внутри­
утробную жизнь плода с 28 нед гестации, роды и первые 7 дней после 
рождения. Согласно МКБ-10 в перинатальную патологию принято 
включать и состояния плода, начиная с 22 нед беременности. Выделе­
ние перинатальных поражений нервной системы связано с медико­
социальной их значимостью: ими обусловлено 80% нервно-психической 
заболеваемости детского возраста. Кроме того, они являются ведущей 
причиной инвалидности с детства.
Отечественные специалисты (акушеры и педиатры) и ранее счи­
тали причиной неврологических расстройств у новорожденных сочета­
ние вредных воздействий во время беременности с острой асфиксией 
или травматизацией при рождении. До 1979 г. в клинической практике 
наиболее распространенным диагнозом для обозначения этих рас­
стройств был «внутричерепная родовая травма». Иногда использова­
лись такие понятия, как «нарушение мозгового кровообращения», «на­
рушения гемоликвородинамики», «асфиксия новорожденного». Под 
внутричерепной родовой травмой чаще всего подразумевались кровоиз­
лияния различной локализации, хотя верификация их у новорожденных 
была возможна далеко не во всех случаях. В последние десятилетия XX 
века, в связи с появлением новых нетравматизирующих методов иссле­
дования плода и новорожденного, стали возможны уточнение локализа­
ции, характера, периода, степени поражения мозга, а также современная 
оценка этиологии, патогенеза, прогноза заболевания и определения так­
тики лечения.
Эпидемиология. Сведения о частоте перинатальных поражений 
ЦНС весьма разноречивы, что определяется различием контингентов 
детей в популяционных исследованиях и разными подходами к диагно­
стике. В 80-е годы XX века в связи с успехами в выхаживании крайне 
маловесных недоношенных и новыми методами их обследования, были 
отмечены так называемый «неврологический бум» и значительное на­
растание частоты диагноза «перинатальная энцефалопатия». По данным 
зарубежных исследователей, частота гипоксически-ишемических пора­
жений мозга у доношенных новорожденных колеблется от 1,8 до 6 на 
1000. В России эпидемиологические исследования, показали, что часто­
та диагноза перинатальной энцефалопатии у детей первого года жизни 
достигает 700 на 1000.
Однако распространенность в популяции детей всех возрастов с 
минимальными неврологическими нарушениями, корни которых уходят 
в перинатальный период (до 30% школьников) не позволяет говорить о
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значительной гипердиагностике перинатальных поражений мозга на 
первом году жизни. Подавляющее большинство недоношенных ново­
рожденных (особенно крайне маловесных) имеют проявления перина­
тального страдания мозга, что связано с повышенной ранимостью его 
незрелых структур.
Этиология и патогенез. Основной причиной, вызывающей пери­
натальные поражения нервной системы, считают внутриутробную и ин- 
транатальную гипоксию, через которую реализуется большинство анте­
натальных «факторов риска». Второе по частоте й значимости место в 
этиологии перинатального страдания нервной системы принадлежит 
травматизации ребенка в процессе родов. В связи с тем, что в новую 
классификацию перинатальных поражений мозга включены токсико- 
метаболические энцефалопатии и внутриутробные инфекции, в группе 
причинных факторов перинатальных энцефалопатии должны рассмат­
риваться различные внутриутробные и постнатальные интоксикации, а 
также вирусные, бактериальные и паразитарные агенты. Этот вопрос 
остается дискуссионным, поскольку многие антенатальные инток­
сикации, а также нетяжелые формы инфекций реализуются через хро­
ническую внутриутробную гипоксию и не дают специфических клини­
ческих симптомов. Внутриутробная гипоксия - это неспецифическое 
проявление осложнений беременности и родов, в первую очередь - гес- 
тозов, и универсальная причина перинатальных поражений любых ор­
ганов и систем. Различают следующие четыре ее типа-.
S  гипоксическая (недостаточное насыщение крови кислородом, ча­
ще связанное с патологией плаценты);
S  гемическая (снижение гемоглобина у беременной и плода);
S  циркуляторная (первичное нарушение маточно-плацентарного 
кровотока);
•S тканевая (врожденная ферментативная недостаточность или уг­
нетение ферментных систем плода на фоне заболеваний и/или интокси­
каций матери).
Все эти разновидности внутриутробной гипоксии могут сочетать­
ся между собой.
Антенатальная гипоксия приводит к замедлению роста капил­
ляров головного мозга, увеличению проницаемости мембран, метаболи­
ческому ацидозу и ишемии. На нее часто наслаивается интранатапьная 
асфиксия (гипоксия с гиперкапнией) - вследствие дыхательных движе­
ний ребенка и аспирации околоплодной жидкости. В процессе развития 
гипоксии возникают не только реакции клеточного повреждения, но и 
комплекс компенсаторно-приспособительных реакций, важнейшей из 
которых является усиление анаэробного гликолиза.
В патогенезе гипоксических и ишемических поражений мозга но­
ворожденных причины и следствия меняются местами и переплетаются
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в сложных порочных кругах. Так, нарушения макро- и микрогемо­
динамики приводят к многовариантным метаболическим сдвигам (на­
пример, кислотно-основного состояния, электролитного баланса и др.) и 
к дестабилизации клеточных мембран. В результате расстройства гемо­
динамики усугубляются.
Многие исследователи предполагают, что в основе ишемических 
расстройств лежит «метаболическая катастрофа»: продукты извращен­
ного метаболизма повреждают непосредственно мозг и нарушают ауто­
регуляцию мозгового кровотока. Повреждения нервных клеток обу­
словлены ацидозом, накоплением некоторых аминокислот (в первую 
очередь глутамата), повышением уровня свободных радикалов и иони­
зированного кальция и могут заканчиваться их гибелью - некрозом или 
апоптозом. Последний процесс растянут во времени, возможны его 
торможение и обратимость.
Морфологическим субстратом гипоксии и асфиксии, как правило, 
являются полнокровие головного мозга, общий или локальный отек; 
при тяжелых повреждениях возможны кровоизлияния различной лока­
лизации и размеров или участки ишемии с последующим глиозом или 
кистозной дегенерацией.
Микроскопическая картина очага поражения зависит от длитель­
ности и выраженности гипоксии и ишемии. Кратковременная интрана- 
тальная гипоксия вызывает структурно-обратимые нарушения - перива- 
скулярный отек, диапедезные кровоизлияния. При длительной гипоксии 
наблюдаются дистрофия нейронов, пролиферация глии. Наиболее часто 
страдают верхние слои коры полушарий, зрительный бугор, подкорко­
вые ядра. У недоношенных детей эти изменения сочетаются с недо­
развитием борозд, извилин, нечеткой стратификацией коры. У детей, 
перенесших внутриутробную и интранатальную гипоксию и погибших 
в более старшем возрасте, в коре головного мозга обнаруживаются «по­
ля опустошения», в белом веществе - порэнцефалия, очаговый глиоз.
У женщин, рождающих недоношенных детей (по сравнению с ма­
терями доношенных), обычно сочетаются несколько факторов риска. 
Повреждающее действие гипоксии усугубляется у незрелых детей. Не­
зрелость сосудистой системы предрасполагает к ее травматизации, осо­
бенно при аномалиях вставления головки, тазовых предлежа-ниях, не­
которых акушерских пособиях. Риск травмы шейного и грудного отде­
лов спинного мозга возрастает при так называемой, «защите промежно­
сти» с переразгибанием головки, а также при проведении кесарева сече­
ния с «косметическим» разрезом.
Нервная система незрелых новорожденных весьма уязвима в пер­
вые минуты и часы жизни. Особенно опасны некоторые манипуляции в 
первые 48 ч после рождения для детей с экстремально низкой массой 
тела. Установлено, что внутрижелудочковые кровоизлияния у этих де­
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тей почти в половине случаев происходят постнатально и причинно свя­
заны с ятрогенными воздействиями (введением гиперосмолярного рас­
твора бикарбоната натрия, аппаратной ИВЛ). Эти вмешательства могут 
вызвать развитие не только кровоизлияний, но и ишемических очагов с 
последующей перивентрикулярной лейкомаляцией вследствие гипо­
перфузии мозга на фоне снижения напряжения углекислого газа (при 
ИВЛ). Для недоношенных (особенно с массой тела при рождении менее 
1500 г) наиболее типично развитие пери- и интравентрикулярных кро­
воизлияний, в то время как для доношенных более характерны субарах­
ноидальные.
Классификация. До 1979 г. в клинической практике для обозна­
чения перинатальной патологии мозга наиболее часто использовался 
диагноз «внутричерепная родовая травма» с выделением степеней тяже­
сти (под тяжелой внутричерепной родовой травмой, как правило, подра­
зумевалось кровоизлияние). С 1979 г. по 2000 г. в нашей стране исполь­
зовалась клиническая классификация перинатальных энцефалопа­
тии, разработанная профессором Ю.А.Якуниным. Эта классификация 
позволяла обозначить уровень поражения, его тяжесть; период течения 
заболевания и ведущий клинико-неврологический синдром для каждого 
из периодов. Однако в последнее десятилетие XX века, в связи с появ­
лением новых диагностических методов, стало возможным уточнение 
характера поражения и его локализации, что позволило приблизить оте­
чественную систематику и терминологию к рубрикам МКБ-10. Поэтому 
с 2000 г. используется классификация перинатальных поражений нерв­
ной системы у новорожденных по методическим рекомендациям Мини­
стерства здравоохранения РФ.
В соответствии с этой классификацией выделяются 4 основ­
ные группы неврологических расстройств в зависимости от ос­
новного механизма повреждения ЦНС:
1 - гипоксические,
2 - травматические,
3 - токсико-метаболические,
4 - инфекционные.
В каждом из разделов классификации выделяются как геморраги­
ческие. так и ишемические поражения различных иерархических уров­
ней нервной системы, а также индексы МКБ-10. характер морфологиче- 
ских нарушений, клинические синдромы и степень тяжести, особенно­
сти проявлений у доношенных и недоношенных. В классификацию вве­
дены показатели современных методов исследования (УЗИ, допплеро­
графия, магнитно-резонансная томография, сцинтиграфия). К недостат­
кам классификации относятся ее громоздкость и отсутствие симптомов 
восстановительного периода.
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Клиника. В этом разделе мы освещает только острые проявления 
перинатальных поражений мозга на первом месяце жизни. Синдромы 
последующих периодов (ранний восстановительный - до 4-5 месяцев, 
поздний - до 1,5-2 лет; остаточные явления после двух лет) являют­
ся предметом рассмотрения в основном детских невропатологов.
По степени тяжести перинатальные поражения мозга как у до­
ношенных, так и у недоношенных детей могут быть легкими (прехо­
дящие нарушения гемоликвородинамики), среднетяжелыми (отечно­
геморрагические изменения) и тяжелыми (генерализованный отек 
мозга, выраженная ишемия, массивные кровоизлияния). У доношенных 
детей в первые минуты и часы жизни степень тяжести поражения 
мозга условно можно оценить по шкале Апгар (6- 4балла - умереные 
нарушения, 1-3-тяжелые).
К основным клиническим признакам острого периода относятся 
синдромы: угнетения (крайняя выраженность - кома), повышенной 
нервно-рефлекторной возбудимости (вплоть до судорог), гидроцефаль- 
ный (острая гидроцефалия), вегетативно-висцеральных нарушений 
(срыгивания, нейрогенные расстройства мочеиспускания, задержка сту­
ла и др.). У многих детей отмечается сочетание нескольких синдромов 
(повышенной возбудимости и вегетативно-висцеральный; угнетения и 
гидроцефальный и т.д.). У недоношенных вначале чаще наблюдается 
синдром угнетения, преобладание общемозговых расстройств с после­
дующей (в конце острого периода) сменой ведущего клинического син­
дрома. Синдром угнетения проявляется снижением спонтанной двига­
тельной активности, мышечной гипотонией, гипорефлексией. При 
средне-тяжелой степени поражения у доношенных детей эти нарушения 
сохраняются до двухнедельного возраста, у недоношенных до трехне­
дельного. Коматозный синдром (крайнетяжелая степень) характеризует­
ся апатией, адинамией, полисистемными соматическими рас­
стройствами (брадикардия, аритмия, артериальная гипотония, парез 
кишечника, задержка мочеиспускания). Глаза и рот ребенка обычно от­
крыты, отмечаются редкое мигание, «плавающие» глазные яблоки. На 
фоне комы возможны приступы судорог. Гидроцефальный синдром со­
провождается увеличением окружности головы ребенка (иногда замет­
ным уже при рождении, причем ее прирост превышает 1 см за неделю); 
раскрытием черепных швов и малого родничка, увеличением размеров, 
пульсацией и напряжением большого родничка, симптомом «заходяще­
го солнца», нистагмом, сходящимся косоглазием. При ультразвуковом 
исследовании обнаруживается различная степень расширения ликвор­
ных пространств - желудочковых, субарахноидального. Обычно присут­
ствуют и вегетативные нарушения - срыгивания, рвота, «мраморность» 
кожи. Судорожный синдром у новорожденных очень полиморфен как 
этиологически, так и клинически: наряду с ишемией и травмой мозга
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его причинами могут быть первичные метаболические нарушения, вос­
палительные процессы, пороки развития мозга. У недоношенных детей 
риск развития судорог почти в 15 раз превышает таковой у родившихся 
в срок.
По клиническим проявлениям выделяют следующие пять типов 
судорог:
S  малые (минимальные) или «эквиваленты» судорог (апноэ, зака­
тывание глаз, слюнотечение, судорожное сосание или «жевание» при 
отсутствии подергиваний конечностей);
S  многоочаговые (мигрирующие) клонические (переходящие с од­
ной конечности на другую);
•S очаговые (фокальные) клонические, чаще отмечаемые на фоне 
метаболических нарушений (гипокальцемии, гипогликемии), но воз­
можные и вследствие субарахноидального кровоизлияния; обычно они 
начинаются на одной из конечностей, а потом переходят на другую с 
этой же стороны;
S  тонические, прогностически наиболее неблагоприятные, свиде­
тельствующие о тяжелом геморрагическом или ишемическом повреж­
дении мозга; при этом наблюдаются вытягивание и напряжение всего 
тела с закатыванием глаз и апноэ; их следует отличать от состояния де- 
церебрационной ригидности при кровоизлияниях со сдавлением ство­
ловых структур (сопровождается расширением зрачков и внутренней 
ротацией рук) и от опистотонуса при раздражении твердых мозговых 
оболочек и ядерной желтухе (продолжительное изгибание спины);
S  миоклонические с синхронными подергиваниями конечностей 
(возможны при диффузных поражениях мозга); у новорожденных отме­
чаются редко.
Определить возможную причину судорог помогает возраст ре­
бенка:
S  в первые 2 дня жизни это обычно следствие внутричерепных кро­
воизлияний, метаболических расстройств, синдрома отмены наркоти­
ков,
S  на 3 день - гипогликемии,
S  после 3 дня судороги могут быть проявлением инфекционно­
воспалительных процессов (в том числе столбняка), метаболических 
нарушений (электролитный дисбаланс), ядерной желтухи, врожденных 
дисгенезий мозга (порэнцефалии, артериовенозные фистулы).
При родовой травме с кровоизлиянием или массивной ишемией 
судороги чаще тонические, односторонние; при гипокальцемии - разно­
образные, сочетающиеся с тремором и трепетаниями мышц, карпопе­
дальным спазмом; при гипогликемии одновременно отмечаются гипе­
рестезия («судорожная готовность»), тремор, приступы цианоза. Судо­
роги при менингоэнцефалитах обычно полиморфны; при столбняке -
71
сопровождаются генерализованной спастичностью, затруднением соса­
ния; при пиридоксиновой зависимости - протекают с патологическим 
миганием и общим беспокойством.
Возможны и редкие причины  судорог у новорожденных: галакто- 
земия (судороги возникают после кормления); врожденные нарушения 
аминокислотного обмена; некоторые другие наследственные заболева­
ния (синдромы Беквита-Видемана, Смита-Лемли-Опица и др.). Сущест­
вуют и так называемые «доброкачественные» семейные судороги ново­
рожденных с аутосомно-доминантным типом наследования, которые за 
пределами первого месяца жизни уже не повторяются.
В последние годы большое внимание уделяется родовому травма­
тизму спинного мозга и периферических отделов нервной системы. Ча­
ще всего вследствие аномалий положения плода и течения родов стра­
дают шейный и верхнегрудной отделы спинального тракта. При тяже­
лых травмах возможен спинальный шок (обвисание ребенка, резкая мы­
шечная гипотония, дыхательные расстройства вследствие пареза диа­
фрагмы). На рентгенограмме иногда отмечается дислокация позвонков. 
При поражениях нижнегрудного и тазовых отделов возможно наруше­
ние функции тазовых органов. Из повреждений периферических нервов 
наиболее значимы односторонние вялые «акушерские» парезы рук - 
верхнего типа при травматизации верхних отделов плечевого сплетения 
и спинного мозга на уровне CV-VI (парез Дюшенна-Эрба) и нижнего 
(парез Дежерин-Клюмпке - уровень CVII-TI). Иногда они бывают сме­
шанными. При парезе верхнего типа рука разогнута в локте и приведена 
к туловищу, повернута вовнутрь, иногда с поворотом головы по типу 
спастической кривошеи. Рефлексы в пораженной конечности снижены. 
При отсутствии лечения формируется контрактура суставов. Парез 
нижнего типа отягощается нарушениями движений в дистальных отде­
лах руки - локтевом суставе, кисти, пальцах при сохраненной подвиж­
ности плечевого сустава.
Реже отмечаются повреждения спинного мозга в грудных отделах, 
сопровождающиеся дискоординацией сокращений дыхательных мышц 
и слабостью мышц брюшной стенки, а также в пояснично-крестцовом 
отделе (нижний вялый парапарез).
Диагностика. Несмотря на разнообразные вспомогательные ме­
тоды обследования, диагноз перинатального поражения мозга основы­
вается прежде всего на клинико-анамнестических данных. Изучение 
всех особенностей течения беременности и родов позволяет установить 
предварительный диагноз на 50-70%. Оценка неврологического статуса 
ребенка по общепринятой схеме подтверждает предположение и выяв­
ляет степень тяжести поражения ЦНС. Помимо традиционной клини­
ческой, используют следующие схемы: балльной оценки неврологиче­
ских симптомов (шкала Дубовица) и кинезиологической - позотониче-
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ских рефлексов по методу Войты. К концу первого месяца жизни воз­
можна элементарная оценка высших, психических, функций ребенка - 
по методикам Бейли, Каткламс, Бразелтона и др.
Из вспомогательных диагностических методик ведущая роль при­
надлежит нейровизуализации.
При компьютерной обработке данных весьма информативны 
электрофизиологические методики - электроэнцефалография с топогра­
фическим картированием и оценка вызванных потенциалов - зритель­
ных, слуховых и соматосенсорных. С помощью этих методов определя­
ется характер нарушений биоэлектрической активности различных моз­
говых структур, исключается или подтверждается формирование очага 
судорожной активности, дифференцируются корковые и проводнико­
вые сенсорные нарушения. Среди инвазивных методов сохраняет свое 
значение ликвородиагностика (незаменимая для исключения инфекци­
онно-воспалительных процессов) с определением нейроспецифических 
веществ - маркеров поражения нервной ткани. Снижение их уровня в 
динамике свидетельствует о стабилизации состояния больного.
Дифференциальный диагноз проводится внутри группы перина­
тальных поражений мозга, между геморрагически-ишемическими и 
инфекционно-воспалительными эцефапопатиями, хотя, как правило, 
они сочетаются между собой.
При менингоэнцефалите наблюдаются выраженный инфек­
ционный токсикоз и характерные сдвиги в крови и ликворе. В редких 
случаях при клинической картине перинатального поражения мозга 
приходится исключать объемный процесс - опухоли, аневризмы мозго­
вых сосудов, а также дисгенезии мозга (агенезии или гипоплазии раз­
личных его структур).
В некоторых случаях (особенно при отягощенном семейном 
анамнезе) дифференциальный диагноз проводят с врожденными нерв­
но-мышечными заболеваниями (миастенией, миопатией), неонатальны­
ми эндокринопатиями, генетическими заболеваниями обменного харак­
тера (фенилкетонурия, гапактоземия и др.). Во всех этих случаях необ­
ходимо направленное биохимическое обследование, а при подозрении 
на миопатию - электромиография.
Визуальная диагностика изменений структуры головного и спин­
ного мозга у плода и новорожденного ребенка.
Современные возможности визуального исследования головного 
и спинного мозга плода и новорожденного позволили точно диагности­
ровать особенности и нарушения структуры ЦНС, локализацию и объем 
патологического процесса, характер мозгового кровообращения, а также 
объективно контролировать динамику течения заболевания и опреде­
лять ближайший и отдаленный прогноз. Таким образом, еще раз­
вивающийся в утробе матери плод стал, по существу, пациентом.
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Информация о состоянии головного мозга плода и новорожденно­
го может быть получена с помощью ультразвукового обследования 
ЦНС, магнитно-резонансной томографии и других аналогичных мето­
дов.
Ультразвуковое обследование ЦНС у эмбриона, плода и ново­
рожденного.
Получение эхографических изображений основано на проведении 
плоскостей сканирования черепа через определенные анатомические 
структуры (учитывая их топографию) путем изменения угла сканирую­
щей поверхности датчика, соприкасающегося с обследуемой областью. 
При этом, кроме соблюдения стандартных асептических и антисептиче­
ских правил, для улучшения контакта поверхности датчика и кожи ис­
пользуется контактный гель. УЗИ мозга, как у плода внутриутробно, так 
и у новорожденного, не требует специальной подготовки и не является 
для них вредным. При обследовании новорожденных и детей первого 
года жизни методика УЗИ головного мозга более стандартизирована и 
представляет собой серию сканирований под различными углами через 
большой родничок с получением сагиттальных и фронтальных срезов 
через чешую височной кости. Ультразвуковое обследование беременной 
является одним из основных методов выявления пороков развития у 
плода, в том числе и аномалий ЦНС. Общепринятая методика эхогра­
фического обследования головки плода с использованием только гори­
зонтальных плоскостей сканирования позволяет диагностировать лишь 
те поражения его ЦНС, которые сопровождаются грубыми макроско­
пическими изменениями. В дальнем от датчика полушарии доступными 
визуализации становятся лишь контуры мозговых структур. Информа­
тивность ультразвукового обследования ЦНС плода может быть значи­
тельно повышена за счет использования мультиплоскостной методики, 
так как она включает в себя применение фронтальных и сагиттальных 
сканирований через мягкие части черепа (швы и роднички). Аналогич­
ные плоскости и изображения могут быть получены и в акушерских об­
следованиях при использовании мультиплоскостной методики скани­
рования.
Использование большого родничка в качестве акустического окна 
при ультразвуковых обследованиях мозга у новорожденных не вызыва­
ет никаких трудностей в получении изображений в сагиттальной и 
фронтальных плоскостях.
Особенно надежным способом выявления достоверных аномалий 
является трансвагинальная эхография. При использовании мультипло- 
скостного сканирования подавляющее число аномалий развития ЦНС 
могут быть диагностированы у плода во 2-м триместре беременности. 
Ультразвуковая диагностика грыж спинного мозга и spina bifida (за ис­
ключением менингоцеле) обычно затруднена.
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Для успешной диагностики внутричерепных пери- и интравентри­
кулярных кровоизлияний при помощи эхографии особенно важна топо­
графическая оценка состояния сосудистых сплетений боковых желу­
дочков в сочетании с корректной вентрикулометрией.
Эти кровоизлияния обычно имеют четко очерченную топографию, 
этапы и степени распространения. Их необходимо дифференцировать с 
гипоксически-ишемическими и инфекционными некротическими оча­
гами.
Гипоксия мозга занимает центральное место в этиологии и пато­
генезе различных поражений мозгового вещества. У новорожденных 
она приводит не только к геморрагическим повреждениям, но и к спе­
цифическим гипоксическим некрозам. Возможный спектр гипоксиче- 
ски-ишемических повреждений, прежде всего по их локализации, обыч­
но определяет гестационный возраст ребенка. Особенности кровоснаб­
жения мозга у плода и у недоношенного практически не позволяют раз­
виться диффузному ишемическому поражению, так как у них, по-ви­
димому, структуры серого вещества более толерантны к острому дефи­
циту кислорода.
Наиболее характерной формой гипоксического поражения для не­
доношенного ребенка (менее 1500 г) является перивентрикулярная лей- 
комаляция.
При эхографической диагностике ишемических очагов у этих де­
тей сравнивают эхогенность различных отделов мозга с нормальной для 
определенного гестационного возраста, учитывая их менее четкие, чем 
у геморрагических, границы. Кроме того, ишемический некроз проявля­
ется повышением эхогенности обычно в острой фазе, в подострой и 
хронической основой диагностики являются неоднородность структуры 
(участки с различной эхогенностью, кисты). Перивентрикулярная лей- 
комаляция в большинстве случаев - двусторонний процесс (рис.2.1).
парасагиттальное сканирование фронтальное сканирование
Рис 2 .1. Перивентрикулярная лейкомоляция в стадии образования
кист.
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Во всех случаях перивентрикулярный некроз со временем приво­
дит к пассивной внутренней гидроцефалии.
Гипоксически-ишемические повреждения мозга у доношенных 
детей характеризуются большим топическим разнообразием, их изоли­
рованные формы малодоступны современной эхографии. Локализация 
ишемических поражений у них чаще сосредоточена в области серого 
вещества (кора, базальные ганглии), однако гипоксические некрозы в 
тяжелых случаях могут развиться и в белом веществе.
В тяжелых случаях гипоксии у доношенных детей часто развива­
ется эхографическая картина острого отека, или набухания мозгового 
вещества, что приводит к тотальному повышению эхогенности отдель­
ных групп ядер базальных ганглиев, визуализируемых участков внут­
ренней капсулы и перивентрикулярных зон.
Основными эхографическими признаками нейроинфекций (ме­
нингиты различной этиологии) является выраженная гидроцефалия в 
сочетании с грубыми изменениями в строении сосудистого сплетения и 
повышением эхогенности отражения от эпендимы. Наряду с этим могут 
наблюдаться очаги высокой эхогенности в веществе больших полуша­
рий любой локализации (как проявление энцефалита). Наиболее досто­
верным признаком нейроинфекции у плода и новорожденного является 
выявление кальцификатов в различных отделах больших полушарий 
(рис.2.2).
Рис 2.2. Внутриутробная нейроинфекция - сглаженность борозд и 
извилин, петрификаты в паренхиме мозга. Парасагиттальное сканиро­
вание.
Магнитно-резонансная томография (МРТ) в перинатальной 
неврологии.
В последние годы в своевременной диагностике заболеваний цен­
тральной нервной системы достигнуты значительные успехи, которые 
во многом связаны с появлением и широким использованием в совре­
менной медицине магнитно-резонансной томографии.
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Высокая чувствительность и специфичность МРТ связаны, преж­
де всего, с тем, что, в отличие от большинства других методов диагно­
стической визуализации, она формирует изображения срезов тканей и 
органов на основе измерения их собственного электромагнитного сиг­
нала, а не на изучении характера их взаимодействия с тем или иным ви­
дом излучения.
Главными преимуществами МРТ, по сравнению с другими мето­
дами инструментальной диагностики, являются:
S  безопасность и неинвазивность МРТ, что обеспечивает возмож­
ность динамического контроля за течением заболевания;
S  возможность получать изображения органов и тканей в любой 
проекции, необходимой для наилучшей визуализации патологического 
процесса, что особенно важно при исследовании спинного мозга и по­
звоночника;
S  большой дифференциально-диагностический спектр методик получения 
■S изображений за счет изменения параметров исследования без 
применения какого либо искусственного контрастирования;
•S четкая дифференциация основных структурных элементов ЦНС: 
серого и белого вещества головного и спинного мозга, ядер и оболочек, 
черепно-мозговых нервов икорешков спинного мозга, мягкотканых и ко­
стных компонентов
•S черепа и позвоночника, крупных сосудов и т.д.;
■S сокращение количества и объема параклинических методов ис­
следований, уменьшения не только общего времени диагностического 
процесса, но и лучевой на грузки, часто полная замена инвазивных и 
травматических методов исследования;
•S практическое отсутствие противопоказаний.
Вследствие этого МРТ занимает особое место среди других кли­
нико-инструментальных методов ранней диагностики заболеваний 
ЦНС у новорожденных и детей раннего возраста. Как и УЗИ, МРТ 
вполне может быть использовано для исследования ЦНС плода во вто­
ром и третьем триместрах беременности, однако, в первом триместре - 
только при наличии строгих показаний. Кроме того МРТ - единствен­
ный эффективный и точный метод изучения состояния позвоночника и 
спинного мозга.
Основным недостатком МРТ является относительно большая 
длительность процедуры исследования, в течение которой пациент 
должен сохранять неподвижность. Поэтому исследование новорожден­
ных, младенцев и детей младшего возраста проводится в состоянии ме­
дикаментозного сна с участием опытного детского анестезиолога и по­
стоянным мониторингом с применением специального магнитонечув­
ствительного оборудования. Достаточно существенны также стоимость 
самого комплекса оборудования и затраты на поддержание магнитно­
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резонансного томографа в рабочем состоянии. Однако уникальность, 
высокая информативность и достоверность клинико-диагностических 
данных, получаемых при МРТ исследовании ЦНС, которые зачастую 
имеют решающее для пациента значение, во многом оправдывают эти 
затраты.
Показания к М РТ  головного мозга, спинного мозга и позвоноч­
ника в перинатальной неврологии:
Врожденные (и приобретенные) аномалии, нарушения и пороки 
развития ЦНС.
Родовые травмы в остром, подостром и отдаленном периодах.
Кисты различной этиологии, включая кистозную трансформацию 
вещества головного мозга и сиригномиелию спинного.
Миелопатии любой этиологии, в том числе дисмиелинизирую- 
щие, демиелинизирующие и воспалительные процессы.
Глиозы серого вещества коры и ядерголовного мозга.
Врожденные (и приобретенные) аномалии и пороки развития 
структур черепа и позвоночника, включая дегенеративные и деструк­
тивные заболевания.
Аномазии и пороки развития кровеносных сосудов головного 
мозга, в том числе - ангиодисплазии.
Из всех заболеваний нервной системы у детей 2/3 своими истоками 
уходят в перинатальный период. При этом большая часть патологии свя­
зывается с перенесенной асфиксией. Перечень психоневрологических 
расстройств, связанных с гипоксическими повреждениями головного моз­
га, чрезвычайно широк: от задержки психомоторного развития до тяже­
лых форм детского церебрального паралича сопровождающегося умст­
венной недостаточностью, двигательными расстройствами, судорогами и 
пр. Однако не только частота патологии и ее тяжелые последствия при­
дают значимость этой проблеме. Огромные усилия исследователей посто­
янно направлены на поиски лекарственных и других средств для облегче­
ния участи этих больных и их родителей. В течение многих лет периоди­
чески возникает надежда на появление какого-либо универсального сред­
ства для репарации поврежденной нервной ткани, однако проблема вос­
становления нарушений нервной системы не утрачивает своей актуально­
сти.
Клинико-морфологические особенности гипоксически- 
ишемической энцефалопатии
При гипоксических повреждениях головного мозга патологиче­
ский процесс не ограничивается первичным очагом поражения, а сущест­
вует определенная динамика возникновения вторичных изменений с во­
влечением ранее неповрежденных нейронов. В конечном итоге, речь мо­
жет идти о прогредиентном течении энцефалопатии, при котором объем 
нейронов в стадии деградации оказывается значительно больше первона­
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чального (лизис нейронов, опустошение коры, вторичные дисциркуляци- 
онные расстройства и др.). Весь этот цикл событий происходит в течение 
первого года жизни, и исход перинатальных повреждений, характер и 
объем потерь становятся очевидными к возрасту 9-12 месяцев.
Вторым, не менее важным свойством гипоксически-ишемической 
энцефалопатии, является то, что изменения в центральной нервной систе­
ме (ЦНС), испытавшей гипоксию, носят фазовый характер.
В течение первого года жизни можно выделить четыре фазы 
развития патологического процесса.
Первая фаза
Острый период болезни, продолжительностью до 1 месяца жизни, 
непосредственно связанный с гипоксически-ишемическим инфарктом, 
клинически может проявляться в виде синдрома угнетения или синдрома 
гипервозбудимости. Патоморфология головного мозга в первые часы 
жизни характеризуется набуханием тел и ядер нервных клеток, выражен­
ным кариоцитолизом (бледность цитоплазмы и ядра), потерей их конту­
ров, лизисом клеток и их превращением в клетки-тени. Это касается всех 
областей коры, гиппокампа, клеток Пуркинье. зубчатого ядра мозжечка. 
Однако к этому моменту в подкорковых отделах и стволе мозга не суще­
ствует явных признаков поражения. Динамика патологического процесса 
спустя 11-19 ч такова, что в патологический процесс вовлекается все 
большее число нейронов и областей мозга. В коре начинают доминиро­
вать измененные нервные клетки, а в подкорковых ядрах они обнаружи­
ваются впервые. Диффузный кариоцитолиз в коре больших полушарий 
сочетается с дистрофическими изменениями нейроглии. Клиническое со­
стояние больного утяжеляется.
Процесс на этом не останавливается, и на 2-е сутки жизни выявлен­
ная ранее патология еще более усугубляется. Большинство ишемически 
измененных нейронов подвергается лизису, также превращаясь в клетки- 
тени. Во всех отделах мозга нейроны находятся в стадии первичного ка- 
риоцитолиза, а в мозжечке практически все клетки Пуркинье и клетки 
зубчатого ядра - на разных стадиях деструкции и лизиса. Это приводит к 
состоянию опустошения коры, слоя Пуркинье, подкорковых и стволовых 
отделов, ранее сохраненных. На этом временном этапе более сохранными 
остаются нервные клетки ретикулярной формации, ядер черепно­
мозговых нервов, вентральных ядер таламуса, черной субстанции. Однако 
процесс деструкции не заканчивается и на 2-е сутки жизни. Для клиници­
стов очень важно иметь в виду, что морфологическая картина ишемиче­
ских изменений нейронов приобретает в это время уже хронический ха­
рактер. Причем наряду с клетками, имеющими необратимые изменения, 
существуют сохранившиеся, но с разной степенью повреждения нейроны.
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Вторая фаза
патологического процесса распространяется на 2-3-й месяц жизни. 
Для нее характерно снижение нейрональных потерь и уменьшение выра­
женности неврологических расстройств. Улучшается общее состояние, 
повышается двигательная активность, происходит нормализация мышеч­
ного тонуса, сухожильных и физиологических рефлексов. Улучшается 
характер ЭЭГ. Этот феномен объясняется тем, что пострадавший мозг не 
утрачивает способности к восстановлению. Однако продолжительность 
второй фазы невелика и вскоре (к 3-му месяцу жизни) наступает нараста­
ние спастических явлений. Фаза неоправданных надежд на полное выздо­
ровление завершается. С полным основанием она может быть названа фа­
зой ложной нормализации.
Третья фаза
Фаза спастических явлений (3-6-й месяц жизни) характеризуется 
преобладанием мышечной гипертонии. Ребенок запрокидывает голову, 
руки сгибает в локтях и приводит их к груди, ноги перекрещивает и при 
опоре ставит на носки. Сухожильные рефлексы обычно вызываются с 
трудом, часто отмечается клонус стоп, спонтанный рефлекс Бабинского. 
Выражен тремор, атетоз, нередки судорожные состояния и вертикальный 
нистагм. Создается четкая клиническая картина спастического тетрапаре­
за. Смена клинических проявлений болезни может быть обусловлена по­
стгипоксическими изменениями метаболизма в головном мозге. Пато­
морфологи утверждают, что в этом периоде увеличивается число дистро­
фически измененных нейронов, идет процесс прогрессирующей дегене­
рации. Он является следствием произошедшего разрыва синаптических 
связей, нарушения взаимодействия различных областей мозга. В то же 
время у ряда детей с гипоксически-ишемической энцефалопатией наме­
тившийся прогресс во второй фазе болезни закрепляется, что обнаружи­
вается в виде снижения неврологических расстройств.
Четвертая фаза
(7-9 мес жизни) характеризуется четким разделением детей с энце­
фалопатией на две группы: детей с явными психоневрологическими рас­
стройствами вплоть до тяжелых форм детского церебрального паралича 
(20%) и детей с нормализацией ранее наблюдавшихся изменений со сто­
роны нервной системы (80%). В связи с чем эта фаза патологического 
процесса условно может быть названа фазой завершения болезни. Заслу­
живает внимания, что ведущим признаком патоморфологических измене­
ний как у новорожденных, так и у детей более старших возрастных групп 
с неврологическими расстройствами является комплекс необратимых из­
менений нейронов в коре, подкорке и в стволе мозга.
Головной мозг новорожденных принципиально отличается от мозга 
взрослых как по активности реакции на гипоксию, так и по потенциалу 
компенсаторных возможностей. Это связывают с незрелостью его струк­
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тур и меньшей зависимостью от потребляющего энергию ионного насоса. 
В то же время повышенная гликолитическая способность позволяет зна­
чительно быстрее восстанавливать АТФ и сохранять церебральные функ­
ции. Фаза активного восстановления в остром периоде облегчается ней­
ротрофическими факторами, изливающимися после инфаркта во внекле­
точное пространство мозга. Согласно экспериментальным исследованиям, 
мозг в ответ на повреждение способен образовывать новые нейроны и 
осуществлять трансплантацию незрелых нейронов.
Более того, денервированные нейроны способны к реиннервации 
структуры. Причем чем раньше начинается процесс реиннервации, тем 
больше шансов для сохранения дендритного дерева, повышения его мета­
болической активности, синтеза белка и др., т.е. тех основных факторов, 
которые определяют сам процесс репарации нервной ткани. Огромные 
возможности восстановления связаны с использованием миллионов си­
напсов с формированием их в тысячи функциональных комплексов или 
«голограмм», с их организацией в новые функциональные единицы. Не 
вызывает сомнения, что возможность восстановления существующего 
потенциала нейропластичности тем больше, чем раньше начинается лече­
ние, то есть до момента окончания онтогенетических процессов развития 
нервной системы.
Следует иметь в виду, что реабилитационный эффект зависит от 
ряда причин, в частности в значительной мере он определяется тем фо­
ном, на котором возникли гипоксические повреждения. У детей с нор­
мально протекавшим внутриутробным развитием, по-видимому, сущест­
вует больший уровень устойчивости к недостатку кислорода и больший 
резерв компенсации. В связи с чем недоношенность (особенно при очень 
низкой массе тела при рождении) всегда рассматривается как фактор по­
ниженных возможностей для восстановительного процесса. Однако не 
стоит упускать из вида, что мозг недоношенного (в силу его незрелости) 
не только чрезвычайно уязвим, но в то же время обладает чрезвычайно 
высоким потенциалом компенсации. Не менее важным является и то, что 
восстановление функций ЦНС зависит от степени тяжести первичного 
повреждения. При обширных мозговых инфарктах процент восстановле­
ния может оказаться крайне мал (3%), в то время как при гипоксически- 
ишемической энцефалопатии легкой степени он может достигать 80%.
Исход заболевания нередко объясняется не только локализацией и 
тяжестью патологического процесса, но и индивидуальными особенно­
стями ЦНС. Мозг каждого индивидуума имеет свои, только ему свойст­
венные (генетически детерминированные) структурные, функциональ­
ные, васкулярные, метаболические и другие особенности. С этих позиций 
очевидно существует сугубо индивидуальный потенциал компенсации. 
Следовательно, учет индивидуальных особенностей каждого больного 
ребенка играет первостепенную роль в процессах восстановления ЦНС.
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Лечение гипоксически-ишемической энцефалопатии
В отраслевых стандартах обследования и лечения больных в систе­
ме Министерства здравоохранения Республики Беларусь (приказ № 156 
от 30 сентября 2003г.) четко сформулированы рекомендации по коррек­
ции гипоксемии и метаболических нарушений, вызванных гипоксией. 
Однако в них отсутствовала посиндромная медикаментозная терапия ги- 
поксически - ишемической энцефалопатии энцефалопатии у новорожден­
ных. Г.Г. Шанько с совторами в 2005 году предложили посиндромную 
медикаментозную терапию ПЭП, учитывая собственный опыт работы и 
данные широкомасштабных рондомизированных исследований за рубе­
жом.
Синдром повышенной нервно-рефлекторной возбудимости.
Необходимо учитывать, что данное состояние может представлять 
собой форму адаптации организма в раннем периоде новорожденности и 
не требовать назначения медикаментозного лечения. Такой тактики при­
держиваются за рубежом. При сохранении повышенной возбудимости 
после 7 суток жизни и наличии структурных изменений (по данным ней- 
росонографии, КТ и МРТ) и выраженных клинических проявлениях воз­
будимости возможно назначение пиридоксина 10 мг/кг/сутки внутрь в 3 
приема или внутримышечно. В российских протоколах лечения новорож­
денных рекомендуется назначение фенобарбитала в дозе 1-3 мг/кг/сутки 
на 7-10 дней. Однако необходимо помнить, что у 30% детей этот препарат 
усиливает возбуждение.
Способностью уменьшать проявления возбудимости обладают пре­
параты магния, которые можно использовать в небольших дозировках 
внутрь, аспаркам (панангин) по 1/4 табл. 2 раза в день, магне-Вб в раство­
ре для питья - по 1 мл внутрь 2 раза в день (желательно после исследова­
ния содержания магния в крови). Повышенной возбудимостью могут 
проявляться состояния, связанные с повышением внутричерепного давле­
ния, что требует назначения дегидратирующей терапии, а в ряде случаев 
и глюкортикоидных гормонов, преимущественно дексаметазона.
Ноотропные препараты с седативным действием - пантогам 30-40 
мг/кг/сутки и фенибут (ноофен) 15-20 мг/кг/сутки способны купировать 
симптомы повышенной возбудимости. В случае выраженного нарушения 
сна (частые пробуждения) у детей, перенесших гипоксию, в сочетании с 
указанными ноотропными средствами можно использовать радедорм 1 мг 
на ночь внутрь или сонапакс 1 мг/кг/сутки внутрь в 2-3 приема.
Синдром угнетения ЦНС
Является наиболее частым в синдромологической структуре энце­
фалопатии новорожденных и может быть проявлением как умеренных, 
так и выраженных структурных поражений головного мозга. При угнете­
нии ЦНС назначаются, прежде всего, ноотропные препараты: энцефабол 
внутрь в форме суспензии или таблеток в дозе 30-40 мг/кг в сутки; ноо­
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тропил (пирацетам) в форме 20% суспензии внутрь или в табл, по 30-50 
мг/кг/сутки. При выраженном угнетении ЦНС вследствие тяжелой гипок­
сии показано введение ноотропила парентерально (в/м, в/в) в дозах до 100 
мг/кг/сутки.
В терапию синдрома угнетения ЦНС при среднетяжелых и тяжелых 
гипоксических поражениях головного мозга целесообразно включать це­
ребральные ангиопротекторы: актовегин 0,1-0,2 мл/кг/сутки в/в или в/м, 
ежедневно, на курс 10-15 инъекций; эмоксипин (мексидол) 1% - по 0,1 
мл/кг/сутки в/м; кавинтон 1 мг/кг/сутки внутрь в 2 приема, милдронат 
10% в/в или в/м по 0,1-0,2 мл/кг/сутки №10, внутрь 20 мг/кг/сутки в 2 
приема в форме сиропа; карнитина хлорид 10% 0,1 мл/кг/сутки в/в ка- 
пельно или внутрь (3 мл официнального раствора разводят в 100 мл 5 % 
глюкозы, 1 мл полученного раствора содержит 3 мг карнитина, назначают 
по 1 чайной ложке 2-3 раза в день за 30 мин. до кормления). Указанные 
препараты относят к нейропротекторам-антигипоксантам. Аналогичным 
действием обладают препараты аминокислот - церебролизин 0,1 
мл/кг/сутки в/м; глицин по 0,05 внутрь до 2 раз в сутки; метионин по 0,05 
внутрь 2 раза в день.
К группе церебропротекторов относят и препарат глиатилин, участ­
вующий в биосинтезе ацетилхолина - одного из основных медиаторов 
нервного возбуждения. Применение глиатилина в дозе 0,1 мл/кг сутки в/в 
или в/м способствует регрессу неврологических симптомов и восстанов­
лению сознания.
При синдроме угнетения возможно также назначение витаминов 
группы В: тиамин 0,002 внутрь 2-3 раза в день или его коферментной 
формы кокарбоксилазы по 25-50 мг в/в или в/м; цианокобаломина (вита­
мин В 12) 100 мкг в/м через день.
Гипертензионно - гидроцефальный синдром
Основой терапии этого патологического состояния является назна­
чение дегидратирующих средств: диакарб (после 7 суток жизни) в сред­
нетерапевтических дозировках 10-15 мг/кг/сутки, запивать щелочным 
питьем. При необходимости и в зависимости от выраженности гипертен­
зии дозу увеличивают каждые 3 дня на 10-15 мг/кг/сутки до оптимальной, 
но не более 60-80 мг/кг/сутки. Нами в лечении данного синдрома исполь­
зуются глюкортикоидные гормоны с учетом их выраженного мембран- 
стабилизирующего и противоотечного действия: дексазон (дексаметазон) 
0,1-0,3 мг/кг/сутки - 7 дней, с последующим уменьшением дозы каждые 
3-5 дней на 1/3.
Судорожный синдром
Судороги новорожденного часто могут быть связаны с различными 
метаболическими нарушениями (гипокапьциемия, гипомагниемия, гипог­
ликемия), что требует быстрой диагностики и соответсвующей коррекции 
этих состояний. При судорожном синдроме церебрального генеза для ку­
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пирования приступа используются быстро действующие препараты: ре- 
ланиум 0,5-1 мг/кг/сутки в/'м, при продолжении судорог можно повторить 
инъекцию через 30 минут. При серийных пролонгированных (статусных) 
приступах показано введение оксибутирата Na до 100 мг/кг разово каж­
дые 6 часов. В периоде новорожденное™ судорожный синдром может 
возникать в связи с недостаточностью витамина В6 - так называемые пи- 
ридоксинзависимые судороги. В связи с этим в терапию судорожных со­
стояний желательно включать пиридоксин 100-300 мг в/в или в/м. Дегид­
ратирующая терапия показана лишь при явлениях внутричерепной гипер­
тензии.
Одним из проявлений двигательных нарушений в клинике гипокси- 
чески-ишемических поражений головного мозга новорожденных может 
быть повышение мышечного тонуса. При повышении тонуса, выходящем 
за рамки физиологического и с признаками спастичноста, назначаются 
препараты миорелаксирующего действия: мидокалм 5мг/кг/сутки внутрь 
или баклофен 1 мг/кг/сутки. Клинический эффект этих препаратов может 
проявляться на дозах, близких к токсическим. Применение миорелакси- 
рующих средств в этой связи проводится только строго индивидуально с 
медленным повышением доз до адекватных, т.е. таких, которые хорошо 
переносятся ребенком и дают клиническое снижение мышечного тонуса.
Лечение новорожденных с гипоксически-ишемической энцефало­
патией не должно страдать полипрогмазией. Рекомендуемым количест­
вом препаратов для улучшения мозговой деятельное™ должно быть 2-3, 
не более, а с учетом возможной инфицированное™ и соматической отя­
гощенное™ общее количество медикаментов при лечении конкретного 
больного будет увеличиваться. Современная медицина имеет большое 
количество необходимых медикаментов, использование которых с поло­
жительными результатами подтверждено практическим опытом. Ранняя 
защита развивающегося головного мозга ребенка после перенесенной ги­
поксии, подобранная строго индивидуально с учетом данных современ­
ных нейровизуализирующих методов обследования, несомненно, способ­
ствует уменьшению тяжести церебральных последствий и степени инва- 
лидизации детей, перенесших гипоксически-ишемическую энцефалопа­
тию новорожденного.
Детские церебральные параличи — собирательный термин, 
объединяющий группу хронических непрогрессирующих симптомо- 
комплексов двигательных нарушений, вторичных по отношению к по­
ражениям и/или аномалиям головного мозга, возникающим 
в перинатальном периоде. Отмечается ложное прогрессирование по ме­
ре роста ребёнка. ДЦП не является наследственным заболеванием. Дет­
ский церебральный паралич (ДЦП) вызывается повреждением опреде­
ленных зон мозга, которые развиваются. Это повреждение может состо­
яться на ранних этапах беременности, когда мозг только начинает фор-
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мироваться, в процессе родов, когда ребенок проходит через родовые 
пути или после рождения, в первые годы своей жизни. Во многих слу­
чаях точную причину ДЦП установить не удается.
Распространённость детского церебрального паралича среди новорож­
дённых: 2 к 1000 живорождённых (у мальчиков чаще в 1,33 раза). 
Недоношенность — это один из самых серьёзных факторов риска раз­
вития детского церебрального паралича, присутствующий практически 
в половине случаев развития ДЦП.
Основными причинами являются:
• дисгенезии головного мозга
• хроническая внутриутробная гипоксия плода, различного генеза
• гипоксически-ишемические поражения головного мозга
• внутриутробные инфекции, особенно вирусные (чаще герпесви­
русные)
• несовместимость крови плода и матери (Rh-конфликт и др.)
• травматические поражения головного мозга в интра- и постна­
тальном периоде
• инфекционное поражение головного мозга в постнатальном пе­
риоде
• токсические поражения головного мозга (отравления свинцом и 
др.)
• врачебная ошибка при родах
Несмотря на это, не всегда возможно определить ведущую причи­
ну нарушения в каждом конкретном случае.
Проявления детского церебрального паралича 
Проявления детского церебрального паралича преимущественно 
мало заметны в раннем детстве, но становятся более очевидными при 
созревании нервной системы ребенка.
Ранние признаки развития ДЦП включают:
Задержку достижения таких вех развития как контроль головы, 
переворачивание, достижение предметов рукой, сидение без поддержки, 
ползание или ходьба.
Удерживание «детских» или «безусловных» рефлексов, которые в 
норме исчезают через 3-6 месяцев после рождения.
Преобладающее использование одной руки (праворукость или ле­
ворукость) к возрасту 18 месяцев. Это указывает на слабость или пато­
логический мышечный тонус одной стороны, и может быть одним из 
ранних признаков ДЦП.
Клинические проявления и проблемы, связанные с ДЦП могут ко­
лебаться от очень незначительных к очень выраженным. Тяжесть про­
явлений связана с массивностью повреждения мозга. Эти проявления 
могут быть очень незначительными, заметными лишь для профессиона-
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лов медиков, или могут быть явными и очевидными для родителей и 
других окружающих людей.
Патологический мышечный тонус. Мышцы могут быть очень 
тугими (спастичными) или чрезмерно расслабленными (гипотониче­
скими). Из-за повышения тонуса конечности могут находиться в непри­
вычном и невыгодном положении. Например, спастичные мышцы ног 
могут привести к перекрещению ног, напоминающее ножницы.
Патологические движения: Движения могут быть непривычно 
резкими, внезапными или медленными и червеобразными. Они могут 
быть неконтролируемыми или бесцельными.
Скелетные деформации: Больные детским церебральным пара­
личом часто имеют укорочение конечности на пораженной стороне. Ес­
ли это не корригировать хирургическим образом или с помощью опре­
деленного устройства, это может вызвать перекос таза и формирования 
сколиоза (искривления позвоночника).
Контрактуры суставов: У пациентов с детским церебральным 
параличом часто движения в суставах становятся тугими, с ограничен­
ной амплитудой движений. Это вызывается неравномерным давлением 
(усилием) на сустав разных мышечных групп за счет изменения их то­
нуса и силы.
Задержка умственного развития: Некоторые, хотя далеко не все 
дети с ДЦП имеют задержку умственного развития. Преимущественно, 
чем более выраженная умственная задержка, тем высший общий уро­
вень инвалидности ребенка.
Судороги: Третья часть детей с ДЦП имеют судороги. Судороги 
могут начаться в раннем возрасте или через несколько лет после повре­
ждения мозга, которое послужило причиной церебрального паралича. 
Физические проявления судорог могут быть частично замаскированны­
ми патологическими произвольными движениями.
Проблемы с речью: Речь частично зависит от движений языка, 
губ и горла. Некоторые дети с церебральными параличами не могут 
нормально управлять этими мышцами и таким образом не могут нор­
мально разговаривать.
Проблемы с глотанием: Глотание является очень сложной функ­
цией, которая требует точного взаимодействия многих групп мышц. 
Пациенты с ДЦП, которые не могут достаточно контролировать работу 
этих мышц имеют проблемы с сосанием, с приемом пищи и жидкости, 
контролем выделения слюны. У них часто развивается слюнотечение. 
Это может сопровождаться риском аспирации - вдыхания в легкое пищи 
или жидкости через рот или нос.
Потеря слуха: Частичная потеря слуха не является редкой при 
церебральных параличах. Ребенок может не откликаться на звуки или 
иметь задержку развития речи.
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Нарушения зрения: Три четверти детей с церебральными парали­
чами имеют косоглазие (страбизм), то есть отклонения наружу или 
вглубь одного глаза. Это вызвано слабостью мышц, контролирующих 
движения глаз. Эти люди часто страдают близорукостью. Если косогла­
зие своевременно не корригировать, оно с течением времени может по­
служить причиной серьезных проблем со зрением.
Проблемы с зубами: Люди с церебральными параличами чаще 
имеют кариес. Это вызвано врожденными недостатками зубной эмали, а 
также трудностью с чисткой зубов.
Проблемы с контролем испражнения и мочеиспускания. Они 
обусловлены недостаточностью контроля над работой соответствующих 
групп мышц.В зависимости от локализации пораженных структур мозга 
согласно Международной Классификации Болезней выделяют семь 
групп ДЦП:
1. Спастическая диплегия (Болезнь Литтля - тетрапарез со спасти- 
кой в ногах). Наиболее распространённая разновидность церебрального 
паралича (3/4 всех спастических форм при которой нарушается функция 
мышц с обеих сторон, причём в большей степени ног, чем рук и лица. 
Для спастической диплегии характерно раннее формирова­
ние контрактур, деформаций позвоночника и суставов. Преимущест­
венно диагностируется у детей, родившихся недоношенными (послед­
ствия внутрижелудочковых кровоизлияний, перивентрикулярной лей- 
комаляции, других факторов).
2. Спастический церебральный паралич (двойная гемиплегия, тет- 
раплегия). Одна из самых тяжелых форм ДЦП, являющаяся следствием 
аномалий развития головного мозга, внутриутробных инфекций и пери­
натальной гипоксией с диффузным повреждением полушарий головно­
го мозга. Клинически диагностируется спастическая квадриплегия 
(квадрипарез; более подходящий термин, по сравнению с тетраплегией, 
так как заметные нарушения выявляются примерно одинаково во всех 
четырёх конечностях), псевдобульбарный синдром, нарушения зрения, 
когнитивные и речевые нарушения. У 50 % детей наблюдают­
ся эпилептические приступы.
3. Детская гемиплегия характеризуется односторонним спастиче­
ским гемипарезом. Рука, как правило, страдает больше, чем нога.
4. Дискинетический церебральный паралич Одной из самых частых 
причин данной формы является перенесенная гемолитическая болезнь 
новорождённых, которая сопровождалась развитием «ядерной» желту­
хи. Характеризуется непроизвольными движениями (гиперкинезами - 
атетоз, хореоатетоз, торсийная дистония), повышением мышечного то­
нуса, одновременно с которыми могут быть параличи и парезы.
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5. Атаксический церебральный паралич характеризуется низким 
тонусом мышц, атаксией и высокими сухожильными и периостальными 
рефлексами.
6. Смешанные формы ДЦП - это часто сочетание спастической и 
дискинетической форм, отмечается и наличие гемиплегии на фоне спа­
стической диплегии.
7. ДЦП неуточненный.
Диагностика ДЦП
Рис. 2.3. Ребенок с ДЦП
Диагноз ставится на основании неврологического осмотра и инст­
рументальных методах обследования:
• УЗИ головного мозга
• МРТ головного мозга
• Электрофизиологическое исследование потенциалов мышц и 
оценка периферических нервов;
• Электроэнцефалография — функциональная оценка биотоков моз­
га. Необходимы также консультации генетика, окулиста, отоларинголо­
га, психиатра, эпилептолога, ортопеда.
Дифференцировать ДЦП нужно с дегенеративно­
дистрофическими прогрессирующими заболеваниями, опухолями го­
ловного мозга, хромосомными заболеваниями, нервно-мышечными за­
болеваниями (спинальной амиотрофией Верднига - Гоффманна, врож­
денными миопатиями), миотонией Оппенгейма, наследственными на­
рушениями обмена, гепатоцеребральной дистрофией (болезнью Виль­
сона-Коновалова), ранним детским аутизмом, последствиями менинги­
тов, перенесенных на первом году жизни.
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Лечение детского церебрального паралича
Лечение ДЦП должно быть начато как можно раньше и вестись 
непрерывно. Заболевание неизлечимо, но при лечении с раннего возрас­
та возможно наиболее благоприятное развитие ребенка.
На ранней стадии: лечение основного заболевания, послужившего 
причиной развития ДЦП. В первые годы жизни наиболее возможно 
компенсировать дефект, уменьшить проявления спастичности, а следо­
вательно, деформаций скелета, контрактур и улучшить приспосабли- 
ваемость к нормальным движениям, удержанию равновесия, самооб­
служиванию.
Лечение ДЦП должно быть комплексным и включать медикамен­
тозную терапию, постоянную лечебную физкультуру, ортопедо­
хирургические методы лечения, психологическую помощь, развитие ре­
чи, санаторно-курортное лечение.
Медикаментозное лечение ДЦП состоит из нейропротекторов, ан­
тиоксидантов, сосудистых препаратов, мозговых метаболитов, миоре- 
лаксантов, витаминов. Если у ребенка эпилептические припадки назна­
чают противоэпилептические препараты, учитывая тип припадка, час­
тоту и тяжесть, возраст, сопутствующие заболевания. Медикаментозное 
лечение детского церебрального паралича носит симптоматический ха­
рактер, возможно применение и обезболивающих препаратов, спазмо­
литиков, антидепрессантов и транквилизаторов.
Лечебной физкультурой больному ДЦП нужно заниматься посто­
янно, постепенно отвоевывая у болезни все новые и новые движения, 
приспосабливаясь к своему телу и окружающему миру. Посещая заня­
тия реабилитологов, родителям предстоит обучиться и технике массажа 
и лечебной гимнастике, потому что это лечение предстоит повторять и 
повторять ежедневно. Лечебная физкультура -  это и игровые моменты — 
от «взять конфету и принести мяч» до игры на пианино и занятия на 
спортивных тренажерах, гимнастических мячах, подушках, лесенках, 
ходунках.
Физиотерапевтические методы лечения - бальнеотерапия, грязе­
вое и тепловое лечение, озокерит, электрофорез лекарственных веществ, 
электростимуляция мышц и нервов.
Хирургическое лечение ДЦП  рекомендуется при выраженных кон­
трактурах. Применяют гипсовые повязки и оперативное лечение, при 
котором могут удлинятьсухожилия и мышцы, кости (ахиллопластика, 
артропластика), пересаживать сухожилия, подрезать сухожилия для 
снятия спастики, проводить операции на нервах. Вмешательство на­
правлено для профилактики и лечения контрактур, вывихов и подвыви­
хов суставов, для увеличения стабильности конечности
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Бальнеотерапия -  в теплой воде снижается тонус мышц, умень­
шаются гиперкинезы (подергивания), увеличивается объем активных 
движений. Назначают йодобромные, валериановые, хвойные, скипидар­
ные, кислородные, радоновые, морские, жемчужные ванны, гидромас­
саж, плавание. Климатическая цветодинамическая квант 
камера сочетается с лазерным душем и бассейном. В бассейне проводят 
горизонтальное или вертикальное вытяжение позвоночника, разработку 
суставов, подводный душ -  массажер, каскадный душ -  водопад.
Аппаратная программированная разработка суставов, тренаже­
ры активной механотерапии с биологически обратной связью -  это со­
временные методы лечения больных с параличами.
Профилактика детского церебрального паралича заключается в 
профилактике и своевременной терапии вышеописанных основных 
причин. Важно раннее выявление, наблюдение за группами риска (на­
личие хронической артериальной гипертензии, ожирения, хронического 
пиелонефрита у женщины) и адекватная терапия плацентарной недоста­
точности (с развитием или без развития гестоза) — как одной из самых 
частых причин, выбор надлежащего способа ведения родов.
Опухолевое и метастатическое поражение ЦНС
Следует отметить, что в педиатрической практике основанием 
для направления на МРТ является невозможность установления диаг­
ноза только на основании клинических исследований, а следовательно, 
и невозможность лечения стойких нарушений функций ЦНС, включая 
судорожный синдром, недостаточное развитие двигательных навыков 
и т.д. Своевременная коррекция неврологических нарушений, выяв­
ленных в детском возрасте, когда ЦНС более пластична, существенно 
повышает вероятность благоприятного прогноза. Противопоказания к 
МРТ головного мозга, спинного мозга и позвоночника у новорожден­
ных и детей раннего возраста практически отсутствуют.
Раннее начало реабилитации
В отличие от прежних воззрений, относящих реабилитацию пре­
имущественно на восстановительные периоды, она должна начинаться 
в остром периоде перинатальных поражений мозга. Этиопатогенетиче- 
ская терапия при синдромах:
■S внутричерепной гипертензии;
S  повышенной нервно-рефлекторной возбудимости;
■S судорожном синдроме может расцениваться как начальный этап 
реабилитации.
Современное и полноценное лечение острых состояний в значи­
тельной мере определяет успех последующей реабилитации, хотя, ра­
зумеется, не все лечебные воздействия могут быть отнесены к реаби­
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литационным. Оценка состояния ребенка и выбор реабилитационных 
воздействий с позиций целостного организма, то есть с учетом нару­
шений функций всех органов и систем. Индивидуальный подход к 
больному ребенку с учетом не только степени тяжести неврологиче­
ских нарушений и характера ведущего клинико-неврологического 
синдрома, но и сопутствующих инфекционно-воспалительных процес­
сов, аномалий развития, индивидуальных конституционально­
генетических характеристик.
Комплексный подход
Использование различных средств и методов реабилитации. Не­
прерывность и эталность (дискретность) в проведении реабилитацион­
ных воздействий, преемственность между различными этапами реаби­
литации. У взрослых и старших детей МРТ не показана при наличии 
водителей сердечного ритма, ферромагнитных (и любых магнитных) 
клипсах, скобках и имплантантах. Также препятствием к проведению 
МРТ является состояние пациента, требующее мероприятий по под­
держанию его жизни, MPT-подразделение не имеет специального, 
адаптированного к электромагнитным полям, оборудования.При отя­
гощенном пренатальном анамнезе возможны множественные измене­
ния структур ЦНС, определяющие полиморфность неврологической 
клинической картины и создающие дополнительные сложности для их 
точной и своевременной клинической диагностики. В этом случае 
МРТ является методом выбора, как наиболее информативный и досто­
верный способ исследования ЦНС. В то же время MPT-картина доста­
точно редко бывает специфичной, и правильный диагноз может быть 
установлен только при тесном сотрудничестве между клиницистами и 
МРТ-специапистами.
Лечение и реабилитация детей с перинатальными поражениями 
мозга проводится не только в периоде новорожденное™, но и в после­
дующие месяцы (а иногда и годы) жизни ребенка. Лечение начинается с 
реанимации и интенсивной терапии в первые минуты жизни ребенка. 
Начиная с 3-5 дней жизни, как посиндромное, так и патогенетическое 
лечение уже могут рассматриваться как первый этап реабилитации ре­
бёнка.
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Глава 3. Желтухи новорожденных, ге­
молитическая болезнь новорожденных 
и ее последствия 
(Лысенко И.М., Курякова Л.Ю.)
Желтуха, визуальное проявление гипербилирубинемии, появля­
ется в течение 1-й недели жизни у 60% доношенных при уровне били­
рубина 85 мкмоль/л и 80% недоношенных новорожденных при уровне 
билирубина более 120 мкмоль/л и обычных условиях их содержания.
Состояния, связанные с увеличением уровня билирубина в 
крови
А. Факторы, вызывающие гемолиз.
1. Физиологические факторы:
а) скорость распада клеток крови (1-1,4% в сутки в зависимости 
от количества гемоглобина у плода; при распаде 1 г гемоглобина обра­
зуется 75 мг билирубина);
б) степень функциональной незрелости печени;
в) добавочное количество крови, получаемой через плаценту.
2. Эритробластоз плода (ГБН - по системе резус).
3. Скрытое кровотечение, например кефалогематома, экхимозы 
при разрыве сосудов (роды при поперечном предлежании), загла­
тывание плацентарной или материнской крови с последующей меленой.
4. Врожденная аномалия эритроцитов, приводящая к их гемолизу 
(сфероцитоз).
5. Врожденный дефицит ферментов Г-6-ФДГ, гексокиназы, галак- 
тоземия.
6. Гемолитическая анемия, вызванная приемом лекарственных 
средств, приводящих к дефициту ферментов, а именно к прекращению 
поступления аналогов витамина К от матери младенцу.
7. Гемолиз, вызванный развитием инфекции.
Б. Факторы, задерживающие или препятствующие переходу 
билирубина в растворимую, или «прямую», форму.
1. Такие нарушения обмена, как асфиксия, гипогликемия или по­
ниженная активность щитовидной железы.
2. Стероидный гормон, синтезируемый в матери, прегнан-3-а, 20- 
Р-диол, и присутствующий в материнском молоке.
3. Лекарственные препараты.
4. Семейная негемолитическая желтуха (синдром, Криглера - Най-
яра).
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В. Факторы, конкурирующие или препятствующие присоеди­
нению белка к билирубину и тем самым позволяющие свободному 
билирубину проникать через гематоэнцефалический барьер. Таким 
образом, у младенца увеличивается опасность ядерной желтухи при бо­
лее низком уровне билирубина в крови.
1 .Метаболический ацидоз.
2. Лекарственные препараты (сульфаниламиды, салицилаты, тран­
квилизаторы).
3. Свободные жирные кислоты.
4. Повышение осмотического давления,
5. Низкий уровень альбумина в крови.
Г. Факторы, ухудшающие экскрецию прямого билирубина и 
приводящие к развитию поздней желтухи.
1.Гепатит, вызываемый вирусными, бактериальными или токси­
ческими агентами.
2.Закупорка желчевыводящих путей (врожденная или в результате 
сгущения желчи); аномальное развитие желчных протоков.
При раннем начале кормления уровень билирубина в плазме сни­
жается, а при дегидратации - повышается.
В случаях некоторых желтушных синдромов имеет место сово­
купность нескольких патогенетических факторов (инфекции, воз­
действие лекарств и т.д.).
Клинические признаки
В зависимости от обусловливающих причин гипербилирубинемия 
может появиться как сразу после рождения, так и в течение всего не­
онатального периода. Для оценки желтухи у новорожденных использу­
ют шкалу Крамера: желтуха I степени - желтуха лица и шеи; II степени 
- желтушность, достигающая уровня пупка; III степени - от пупка до ко­
ленных суставов; IV степени - ниже колен и в области верхних конечно­
стей, кроме ладоней; V степени - желтушность ладоней и стоп.
Желтуха, развивающаяся вследствие увеличения непрямого били­
рубина, - ярко-желтая или оранжевая, а вследствие увеличения содер­
жания прямого билирубина - зеленоватая или грязно-желтая. Эти отли­
чия могут выявляться только при выраженном желтушном синдроме.
Дифференциальная диагностика
При интерпретации повышенного уровня билирубина необходимо 
учитывать следующие факторы:
1.Общее содержание билирубина как конъюгированного, так и 
неконъюгированного — (НБ). При патологических желтухах уровень НБ 
в сыворотке пуповинной крови - более 60 мкмоль/л или 85 мкмоль/л в 
первые 12 часов жизни; 171 мкмоль/л - на 2-е сутки жизни; максималь­
ные величины НЕ, в любые сутки превышающие 205-222мкмоль/л; мак­
симальный уровень
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2. Время появления желтухи и скорость возрастания билирубина в 
сыворотке крови. Темп прироста НБ в норме -  до 6 мкмоль/л/ч или 85 
мкмоль/л/сут., билирубиндиглюкуронида - более 25 мкмоль/л.
3. Продолжительность желтушного синдрома (в норме 7-10 дней - 
у доношенных новорожденных и 10-14 дней - у недоношенных), волно- 
образность течения.
4. Наличие других симптомов (рвота, лихорадка, анемия, апноэ).
Быстрое возрастание уровня билирубина (более 10 мкмоль/час),
появление желтухи в первые сутки после рождения, подозрение на на­
личие несовместимости по системе АВО или Rh-фактору.
Появление желтухи через двое суток на фоне быстрого подъема 
уровня билирубина указывает на бактериальный сепсис или галактозе- 
мию (если ребенок переведен на молочное вскармливание).
Длительное (более одной недели) сохранение гипербилирубине- 
мии (неконъюгированная фракция) указывает на гипотиреоз или «мо­
лочную» желтуху, врожденную атрезию желчных путей, герпетический 
гепатит, гемолитическую анемию (врожденный сфероцитоз, лекарст­
венная и т.д.); может быть связано с полным парентеральным питанием.
Все многообразие желтух в периоде новорожденное™ можно 
объединить в 4 группы: конъюгационные, гемолитические, меха­
нические, печёночные (В.А.Таболин).
Клинические формы желтух
Большая группа конъюгационных ж елтух объединяет желтухи, 
обусловленные нарушением процессов конъюгации, и характеризуется 
наличием в крови неконъюгированного билирубина, нормальным со­
держанием эритроцитов и гемоглобина, отсутствием увеличения парен­
химатозных органов и изменения окраски мочи и кала.
Физиологическая желтуха новорожденных появляется на 2-3-й 
день жизни, достигает максимума на 4-5-й день жизни, протекает с не­
высоким уровнем билирубина (от 34-51 мкмоль/л до 202-205 мкмоль/л, 
среднем - 85-108 мкмоль/л), исчезает к концу 1-й - на 2-й неделе. Фи­
зиологическая желтуха обусловлена разрушением эритроцитов плода и 
преходящим снижением способности билирубина к связыванию и вы­
ведению из печени, она не нарушает общего состояния новорожденного 
и не требует лечения.
У недоношенных детей при физиологической желтухе повышение 
уровня билирубина происходит обычно теми же темпами или медлен­
нее, достигая максимального значения на 3-7-й день жизни; сохраняется 
до 10-14-го дня жизни.
Преждевременная и пролонгированная желтуха у недоношенных
Незавершившееся формирование печени у недоношенных приво­
дит к появлению более ранней и длительной желтухи даже тогда, когда
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отсутствуют патологический гемолиз или препятствие к выделению 
желчи.
Уровень непрямого билирубина в крови возрастает (к 13-14-му 
дню жизни НБ в среднем составляет 85-208 мкмоль/л, может превышать 
255 мкмоль/л). Анемия отсутствует, селезенка не увеличивается.
Таблица 3.1. Сведения, используемые для дифференциального ди­
агноза желтух у новорожденных (ОскиФ., 1991)
Информация Значение
Клинические данные
Семейный анамнез
Родители или старшие дети в семье в 
анамнезе имели желтуху или анемию
Предполагать наследственные гемолити­
ческие анемии или дефекты клиренса 
билирубина.
Старшие дети в семье имели неонаталь­
ную желтуху
Предполагать гемолитическую болезнь 
новорожденных.
У старших детей в семье диагностирова­
ны хронические болезни печени или му- 
ковисцидоз, галактоземия, тирозинемия, 
гиперме-тионинемия, синдром Криглера 
- Найяра, дефицит альфа- 1 - 
антитрипсина
Все сочетаются с неонатальной гиперби- 
лирубинемией.
Материнский анамнез
Неясные болезни во время беременности Обсуждать врожденные инфекции, та­
кие, как краснуха, цитомегалия, герпес, 
токсоплазмоз, сифилис, гепатит В и др.
Сахарный диабет Повышенная частота неонатальных жел­
тух у детей от матерей с диабетом.
Лекарства, принимаемые матерью во 
время беременности
Сульфаниламиды, нитрофураны, анти- 
малярийные препараты могут вызвать 
гемолиз эритроцитов у ребенка с дефи­
цитом Г-6-ФД-эритроцитов.
Анамнез родов:
Вакуум экстрактор Повышенная частота кефалогематом и 
неонатальных желтух.
Окситоцин в родах Повышенная частота гипербилирубине- 
мий в сочетании с гипонатриемиями, на­
буханием эритроцитов.
Отсрочка перевязки пуповины Повышенная частота полицитемий и ги- 
пербилирубинемий.
Низкие оценки по шкале Апгар Повышение частоты желтух у детей, ро­
дившихся в асфиксии.
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Анамнез ребенка:
Задержка отхождения мекония или ред­
кий стул
Повышенная энтерогелатогенная цирку­
ляция билирубина. Обсуждать разные 
виды кишечной непроходимости (атре- 
зии, мекониапьная пробка, болезнь 
Гиршпрунга, кольцевидная поджелудоч­
ная железа и др.), гипотиреоз.
Калорийная нагрузка Недостаточный калораж ухудшает 
конъюгацию билирубина.
Рвоты Подозревать кишечную непроходимость, 
сепсис, галактоземию, пилоростеноз; все 
ассоциируются с гипербилирубинемией.
Осмотр ребенка:
Задержка внутриутробного развития Дети часто полицетемичны и желтушны
Размеры головы Микроцефалия или гидроцефалия могут 
быть обусловлены внутриутробными 
инфекциями и ассоциированы с желту­
хой.
Внесосудистая сеть может ассоцииро­
ваться с гипербилирубинемией.
Кефалогегматома Полицитемия.
Плетора Подозрение на гемолитическую анемию.
Бледность
Петехии
Подозревать как причину желтухи внут­
ри
утробные инфекции, сепсис или тяжелую 
гемолитическую болезнь.
Изменения пуповинного остатка или во­
круг пупка
Омфалит и сепсис могут вызывать жел­
туху.
Г'епатоспленомегалия Подозрение на гемолитическую болезнь 
новорожденных или внутриутробные 
инфекции.
Изменения глаз Обнаружение хориоретинита позволяет 
предполагать внутриутробную инфек­
цию.
Пупочная грыжа Исключать гипотиреоз, если есть 
пролонгированная желтуха.
Врожденные аномалии Желтуха встречается с повышенной 
частотой у детей с хромосомными 
аномалиями.
Лабораторные данные
Материнские:
Группа крови и непрямой тест Кумбса Необходимы для оценки возможности 
АВО- или Rh-несовместимости.
Серология Исключить врожденный сифилис.
Ребенок:
Г емоглобин Анемия - основание для подозрения ге­
молитической болезни или массивных 
геморрагий. Нв выше 220 г/л ассоцииру­
ется с повышенной частотой желтух.
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Количество ретикулоцитов Ретикулоцитоз - гюдозрение на гемоли­
тическую болезнь новорожденных.
Морфология эритроцитов Сфероцитоз - основание для предполо­
жения об АВО-гемолитической болезни 
или наследственном сфероцитозе. Фраг­
ментированные эритроциты бывают при 
ДВС-синдроме.
Количество тромбоцитов Тромбоцитопення типична для инфек­
ций.
Количество лейкоцитов Выраженные лейкопения или лейкоци­
тоз, сдвиг лейкоцитарной формулы вле­
во, отношение палочкоядерных : сегмен­
тоядерных нейтрофилов более 0,2 ти­
пичны для инфекций.
Скорость оседания эритроцитов Увеличение более 5 мм/ч в первые 48 ч 
жизни может указывать на инфекцию 
или АВО-гемолитическую болезнь.
Прямой билирубин Повышенный уровень может быть не 
только при инфекциях, но и тяжелых 
формах гемолитической болезни ново­
рожденных.
Иммуноглобулин М Подъем указывает на инфекцию.
Группа крови и прямой тест Кумбса Необходимы для оценки возможности 
АВО- и Rh-несовместимости с матерью
Уровень карбоксигемоглобина Повышенный уровень может быть след­
ствием гемолитической болезни или вне- 
сосудистых геморрагий.
Анализ мочи Присутствие редуцирующих веществ 
подозрительно на галактоземию.
Метаболическая гипербилирубинемия, «желтуха нагрузки»
Ее развитию способствует ряд состояний, создающих нагрузку на 
обмен веществ в печени: пренатальная гипоксия (предлежание плацен­
ты, фетоплацентарная недостаточность), тяжелые роды, асфиксия в ро­
дах, родовая травма, шок (гипоксия из-за нарушения дыхания, кровопо- 
тери или длительного охлаждения), токсикоз беременности у матери, 
галактоземия, гипогликемия, врожденный гипотиреоз, болезнь Дауна, 
пилоростеноз и т.д.
Желтуха начинается со 2-3-го дня жизни, уровень билирубина в 
сыворотке крови превышает 238 мкмоль/л за счет только непрямого би­
лирубина.
Синдром К риглера- Найяра
Семейное заболевание, при котором отсутствует глюкуронил 
трансфераза в печени (I тип) или наблюдается очень низкая ее актив­
ность (II тип, активность около 5% нормы).
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Ггип - аутосомно-рецессивное наследование, желтуха появляется 
в первые дни жизни и неуклонно нарастает, уровень НБ в сыворотке 
крови - 428 мкмоль/л и более. Типично развитие ядерной желтухи.
Птип - частичный дефект, наследуемый доминантно. Гипербили- 
рубинемия менее тяжелая. НБ - 257-376 мкмоль/л. Развитие ядерной 
желтухи возможно.
Желтуха от материнского молока
Причинно-значимые факторы: голодание, частота кормлений, 
факторы женского молока (прегнандиол, активность липазы, уровень 
жирных кислот, неидентифицированные факторы), увеличение реаб­
сорбции билирубина из кишечника. Нарушены процессы конъюгации и 
экскреции НБ. С 3-го дня жизни появляется затяжная желтуха ( 3 - 1 0  
нед.), превышающая уровень 205 мкмоль/л.
Диагностический тест - снижение уровня НБ на 85 мкмоль/л и 
более при прекращении кормления материнским молоком на -72 часа. 
Через 4-6 дней возобновляется мление грудью без риска повышения би­
лирубина до предшествующих значений.
Для новорожденных с гемолитической желтухой характерны бы­
стро нарастающая желтуха на бледном фоне, увеличение паренхиматоз­
ных органов, нормальная окраска кала и мочи; в анализах крови -  ане­
мия, ретикулоцитоз, высокий почасовой прирост билирубина.
В эту группу, помимо гемолитической болезни новорожденных, 
входят наследственные эритроцитарные энзимопатии -  дефици глюко- 
зо-6-фосфат-дегидрогеназы, пируваткиназы и др. Гемолиз неполноцен­
ных эритроцитов у детей с этим дефектом может быть вызван воздейст­
вием различных неблагоприятных факторов (родовой стресс, ацидоз, 
витамин К, и т.д.), возникает остро с пиком гипербилирубинемии на 4-й 
день жизни на фоне анемии. Подтверждается диагноз энзимопатии спе­
циальными гематологическими исследованиями у ребенка и его родите­
лей.
Кровоизлияния (гематомы) - причины гилербилирубинемии у 
травмированных и недоношенных детей. Желтуха отличается поздним, 
резким подъемом на 3-4-й день жизни, наступающим вслед за физиоло­
гической желтухой.
Полицитемия новорожденных характеризуется желтухой с пер­
вых дней жизни, цианозом с вишневым оттенком, одышкой, некоторой 
отечностью на спине и животе, сонливостью или склонностью к судоро­
гам. Гематокритное число превышает 0,65-0,7, уровень гемоглобина бо­
лее 220 г/л.
Пикноцитоз новорожденных (эритроциты в окрашенном мазке 
имеют шиловидные отростки). Желтуха может выявляться в первые дни 
жизни, но типичен пикноцитоз для недоношенных на 3-4-й неделе жиз-
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ни с витамин-Е-дефицитной анемией. Наряду с желтухой у них отмеча­
ются анемия, отеки, тромбоцитоз.
Причины механической желтухи (наличие в крови конъюгиро­
ванного билирубина, увеличение печени, изменение окраски мочи и 
стула), возможно, пролонгированной, часто не вызывающей проблем в 
раннем неонатальном периоде:
^  внутриутробные инфекции (краснуха, CMV и др.); 
гигантоклеточный гепатит новорожденных; 
галактоземия;
синдром сгущения желчи (после перенесенного Rh-конфликта); 
кистофиброз (муковисцидоз); 
билиарная атрезия; 
альфа-1-антитрипсина дефицит; 
экстрабилиарная обструкция (опухоль и др.); 
желчно-каменная болезнь, спонтанная перфорация желчного про­
тока и др.
Желтуха пролонгированная, по интенсивности различная, имеет 
зеленоватый оттенок. Появление окрашенной мочи отмечается с 4-5-го 
дня жизни, белая окраска стула появляется даже позже - на 3-4-й неделе 
жизни.
В гемограмме - нарастающие анемия, лейкопения, тромбоцито- 
пения.
При биохимическом исследовании крови - низкий уровень факто­
ров протромбинового комплекса, гипопротеинемия, гипоальбуминемия, 
высокие уровни прямого билирубина, активности щелочной фосфатазы, 
лейцинаминопептидазы, 5-нуклеотидазы. Гиперхолестеринемия отме­
чается не всегда.
Желтухи, обусловленные поражением паренхимы печени. Для, 
них характерно отсутствие анемии, спленомегалии, ретикулоцитоза, 
увеличение- билирубина в сыворотке крови за счет конъюгированной и 
неконъ-югированной фракции. К этой группе желтух относятся гепати­
ты, обусловленные внутриутробными инфекциями, токсико- 
септические поражения печени при сепсисе и инфекции мочевыводя­
щих путей; токсико-медикаментозное поражение печени различными 
препаратами (тетрациклины, эритромицины и др.), первичный билиар­
ный цирроз печени.
Гемолитическая болезнь новорожденных (фатальный эрит- 
робластоз)
Гемолитическая болезнь новорожденных (ГБН) - заболевание, 
обусловленное иммунологическим конфликтом из-за несовместимости 
крови плода и матери по эритроцитарным антигенам.
Гемолитическая болезнь новорожденных по Rh-фактору
Отечная форма - наиболее тяжелое проявление резус-ГБН.
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Ребенок рождается недоношенным с выраженными отеками всех 
тканей, бледностью кожных покровов и слизистых оболочек. В сероз­
ных полостях отмечают скопление транссудата.
Дети рождаются мертвыми или умирают в первые часы жизни. 
Непосредственной причиной смерти является сердечно-легочная недос­
таточность. Желтушная форма - тяжелая и наиболее часто встречаю­
щаяся форма гемолитической болезни. Важнейшие клинические сим­
птомы - бледность и желтушное окрашивание кожных покровов, гепа- 
тоспленомегалия; в тяжелых случаях — геморрагический синдром, по­
ражение ЦНС.
Появление желтухи отмечается сразу после рождения или к концу 
1-х началу 2-х суток. Она достигает максимума на 2-3-й день жизни. 
Интенсивность и оттенок желтухи постепенно меняются - вначале 
апельсиновый оттенок, потом бронзовый, затем лимонный, и, наконец, 
цвет незрелого лимона. Отмечается желтушное прокрашивание склер, 
слизистых оболочек, нередко наблюдается пастозность живота.
В гемограмме - анемия разной степени выраженности, нормо- или 
гиперрегенераторного характера с ретикулоцитозом и нормобластозом; 
псевдолейкоцитоз, нередко тромбоцитопения, реже - лёйкемоидная ре­
акция.
Билирубиновая энцефалопатия (kemicterus) - неврологический 
синдром, обусловленный скоплением неконъюгированного билирубина 
в клетках головного мозга - особенно в ганглиях и в medulla oblongata - 
с последующей атрофией этих областей.
Анемическая форма - наиболее легкая форма заболевания. Ос­
новные клинические симптомы - бледность кожных покровов (иногда с 
легкой истеричностью), Умеренная гепатомегапия, реже - спленомега- 
лия.
В гемограмме - разной степени выраженности анемия с ретикуло­
цитозом, может быть гипогенераторная анемия без ретикулоцитоза и 
нормобластоза. Уровень НБ нормальный или умеренно повышен. Сим­
птомы анемичной формы могут быть при рождении, но чаще отмечают­
ся к концу 1 -2-й недели жизни, а в ряде случаев анемия может развить­
ся на 3-й неделе жизни под влиянием внешних факторов (инфекцион­
ные заболевания, медикаменты, естественное вскармливание и т.д.).
Билирубиновая энцефалопатия (kemicterus) - неврологический 
синдром, обусловленный скоплением неконъюгированного билирубина 
в клетках головного мозга - особенно в ганглиях и в medulla oblongata - 
с последующей атрофией этих областей.
План обследования новорожденных при подозрении на ГБН:
1. Анализ динамики резус-антител в крови матери во время бере­
менности и исход предыдущих беременностей.
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2. Определение в пуповинной крови группы крови ребенка, резус 
- принадлежности,уровня билирубина.
3. Проба Кумбса - прямая с эритроцитами ребенка и непрямая с 
сывороткой крови матери.
4. Определение титра аллогемагглютининов при АВО- 
несовмести мости.
5. Гемограмма с подсчетом ретикулоцитов.
Дополнительное лабораторное обследование
1. Определение уровня гликемии (не менее 4 раз в сутки в первые 
3-4 дня жизни и через 1, 2, 4 ч после операции заметного переливания 
крови).
2. Определение НБ не реже 2-3 раз в сутки до момента начала 
снижения его уровняв крови.
3. Определение а) гемоглобина в течение 1-го месяца жизни; б) 
тромбоцитов; в )активности трансаминаз; г) плазменного и ионизиро­
ванного кальция.
Группа крови, проба Кумбса формируют диагноз; уровни гемо­
глобина, билирубина в сыворотке крови являются показателями тяже­
сти заболевания.
Лечение гепербилирубинемий.
Независимо от происхождения гипербилирубинемии задана лече­
ния состоит в предотвращении повышения уровня НБ в крови до того 
значения, при котором не повреждаются нервные клетки.
Возможны два вида лечения: консервативное и оперативное.
Фототерапия - наиболее широко используемый метод консерва­
тивного ведения желтух новорожденных с НБ в крови. Действие ее ос­
новано на фотооксидации, в результате чего наступает разложение НБ в 
коже и подкожной клетчатке на бесцветные и нетоксические производ­
ные. Эти вещества растворимы в воде, легко выводятся с желчью и мо­
чой. Самый эффективный свет - с длиной волны 460 нм.
Рекомендуется прерывистое (на 1-2 часа) облучение новорожден­
ного, особенно в первые 24-46 ч жизни. Необходимы защита глаз, поло­
вых органов, области сердца; наличие пластикового барьера. Обычная 
длительность фототерапии 72-96 ч.
Показания:
1. Большая степень недоношенности при наличии обширных под­
кожных кровоизлияний при первых признаках желтухи.
2. Недоношенные новорожденные, перенесшие асфиксию при 
первых признаках желтухи.
3. Недоношенные новорожденные, у которых уровень билирубина 
превышает 100-171 мкмоль/л; рожденные в срок, но у которых уровень 
билирубина 205 мкмоль/л и более; новорожденные, у которых желтуха 
развивается в первые 24 часа жизни.
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4. Новорожденные с гипербилирубинемией, у которых наблюда­
ются сепсис, ГБН по системе резус или АВО.
Опасности:
1. Снижение степени выраженности желтухи может затушевать 
признаки сепсиса, гепатита или ГБН.
2. Ретролентальная фиброплазия.
3. Гипотермия.
4. Дегидратация.
5. Диарея.
6. Кожные сыпи (транзиторные).
7. Синдром «бронзового ребенка».
8. Тенденция к тромбоцитопении.
9. Синдром персистирующего боталлова протока.
10. Нарушение метаболизма ДНК.
Дополнительно увеличивают суточную потребность в жидкости - 
новорожденным массой тела менее 1500 г увеличивают объем жидкости 
на 0,5 мл/кг/ч, а с массой тела 1500 г и более - на 1 мл/кг/ч.
Медикаментозная терапия
Лечение фенобарбиталом основано на его способности увеличи­
вать активность печеночных ферментов в результате увеличения синте­
за 1 и 2-протеинов, что в свою очередь приводит к увеличению поступ­
ления билирубина в гепатоцит. Учитывая период полураспада препара­
та у новорожденных (198 часов), в первый день лечения назначают 20 
мг/кг, в последующие дни переходят на поддерживающую дозу - 3-5 
мг/кг/сут.
Фенобарбитал может оказывать нежелательное седативное дейст­
вие, что затрудняет акт сосания. В настоящее время лечение фенобар­
биталом применяете редко, учитывая его побочные эффекты. Использу­
ется инфузионная терапия 5% раствора глюкозы из расчета 30-40 
мл/кг/сут (с целью профилактики и 100 -200 мл/кг/сут и более для ле­
чения со скоростью от 2-3 мл/кг/час).
Показания к обменному переливанию крови
A. Немедленно выполнить обменное пеэеливание крови (обыч­
но частичное - 75-80 мл/кг) у новорожденных с отечной формой ГБН.
Б. Абсолютным показанием у доношенных детей является гипер- 
билирубинемия выше 342 мкмоль/л, темп нарастания билирубина зыше 
6 мкмоль/л/ч и уровень его в пуповинной крови выше 60 мкмоль/л.
B. Раннее обменное переливание крови у новорожденных с 
ГБН по системе резус или АВО, у которых наблюдаются следующие 
симптомы:
1. Желтуха, возникшая в первые 6 часов жизни.
2. Уровень гемоглобина - менее 72 г/л при рождении (уровень 
гематокрита - 40%),
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3. Выраженный ретикулоцитоз (более 7%).
Немедленное и раннее обменное переливание крови выполняется 
для увеличения количества гемоглобина, удаления значительного числа 
сенсибилизированных клеток.
Показания для позднего обменного переливания основываются на 
измерении уровня НБ.
Позднее обменное переливание имеет целью удаление свободного 
несвязанного (непрямого) билирубина, чтобы предотвратить развитие 
ядерной желтухи.
Вопрос о лечении каждого новорожденного должен решаться ин­
дивидуально (использование шкалы Коккингтона).
Типы крови для заменного переливания
При резус-конфликте для заменного переливания крови (ЗПК) ис­
пользуют кровь той же группы, что и у ребенка, Rh-отрицательную - в 
объеме 170-180 мл/кг; при НБ более 400 мкмоль/л - в объеме 250-300 
мл/кг.
При ABC-конфликте переливают кровь О (I) с низким титром а-1- 
Р-агтлютининов, можно также эритироциты О (I) группы, плазму IV 
группы в соотношении 2:1.
Показания к повторному ЗПК определяют по показателям НБ че­
рез 12 часов после первой операции по его почасовому приросту.
У доношенных почасовой прирост - 6-7 мкмоль/л, НБ - 340 
мкмоль/л.
У недоношенных почасовой прирост 4-5 мкмоль/л, НБ - 300 
мкмоль/л.
Повторное заменное переливание делается свежей цельной кро­
вью (меньший риск передачи вирусных инфекций).
Осложнения заменных переливаний крови
1. Сердечная недостаточность в результате гипер- или гиповоле-
мии.
2. Брадикардия или остановка сердца вследствие низкого pH до­
норской крови (ацидоз), гиперкалиемии («старая» кровь), быстрого вве­
дения кальция или ошибочного положения катетера.
3. Гипокальциемия в результате связывания цитратом.
4. Гипотермия и повышение вязкости крови вследствие перели­
вания холодной крови, или наружного охлаждения.
5. Гипогликемия.
6. Тромбоцитопения.
7. Воздушная эмболия сердца в результате попадания воздуха в 
систему для перелвания или засасывания воздуха в катетер, когда при 
внезапном усиленном вдохе возникает отрицательное венозное давле­
ние.
8. Тромбоэмболия легких.
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9. Сепсис.
Перечисленные осложнения встречаются в 1% случаев.
Профилактика гипербилирубинемнй в родильном зале
При первом осмотре новорожденного в родильном зале после 
оценки статуса указать группу высокого риска по гилербилирубинемии.
Обеспечить: нормальный температурный режим; своевременное 
кормление; сделать очистительную клизму; можно назначить фенобар­
битал (в порошках плохо всасывается из кишечника). В первые сутки - 
до 20 мг/кг в три приема. В последующие дни - 3-5 мг/кг в сутки. В по­
следнее время фенобарбитал не используется для лечения ГБН, учиты­
вая ПЭ.
Профилактика ГБН - всем женщинам, имеющим резус- 
отрицательную принадлежность крови, в первые 48 ч после родов или 
аборта следует ввести анти-D -глобулин (200-250мг).
При высоком титре резус-антител в крови беременной делают:
1. Внутриутробное ЗПК.
2. Подсадку кожного лоскута мужа на 16-32-й неделе беременно­
сти.
3. Плазмоферез 2-3-кратно с интервалом в 4-6-8 недель. За 3-5 
дней до родов показано назначение 100 м г фенобарбитала 3 раза в день.
Таблица 3.2. Уровни билирубина в сыворотке крови, являющиеся 
показанием к фототерапии
Доношенные Недоношенные
<24ч 170-238 мкмоль/л <1250-85-119мкмоль/л 
до 1500 - 11 9-1 70 мкмоль/л 
2000 - 170-204 мкмоль/л
>24ч 255 мкмоль/л до 2500-204 -238 мкмоль/л
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Глава 4. Гнойно-воспалительные заболевания. 
Внутриутробные инфекции (инфекции, специфиче­
ские для перинатального периода). Сепсис 
(Лысенко И.М., Журавлева Л.Н., Асирян Е.Г.)
Неинфекционные заболевания кожи и подкожной клетчатки в пе­
риоде новорожденности
Опрелость (пеленочный дерматит, контактный дерматит) -
это раздражение кожи в местах, соприкасающихся с мочой и калом, то 
есть в области промежности и ягодиц. Раздражение кожи в складках 
шеи, в подмышечных и других областях также принято обозначать как 
опрелость. Это самое частое поражение кожных покровов у новорож­
денных и детей первых месяцев жизни, отмечающееся в той или иной 
степени практически у всех детей. Выраженные и трудно поддающиеся 
лечению опрелости - признак аллергической настроенности или какого- 
либо системного заболевания. Основная причина неосложненной (не- 
инфицированной) опрелости - нарушение правил ухода за ребенком: 
недостаточно частая смена пеленок и подгузников, редкое купание, ис­
пользование некачественных средств ухода (крем, масло).
Различают три степени пеленочного дерматита:
I - небольшое покраснение кожи без эрозий;
II - яркое покраснение с отдельными эрозиями;
III - яркая гиперемия с мокнутием вследствие слившихся эрозий и 
с образованием язв.
Наслоение бактериальной инфекции (инфицированная опрелость) 
наиболее вероятно при дерматите П-Ш степеней
Лечение опрелостей предусматривает частое пеленание, суховоз­
душные (ребенок накрыт одеяльцем) и гигиенические ванны 1-2 раза в 
день со слабо-розовым раствором перманганата калия, настоем ромаш­
ки, отваром дубовой коры.
Инфекционные и паразитарные заболевания кожи 
новорожденных
Инфекционные (контагиозные) заболевания кожи у детей первого 
месяца жизни могут быть вызваны бактериями, грибами, вирусами, 
простейшими. Наибольшее клиническое значение и наибольшую рас­
пространенность имеют бактериальные инфекции, протекающие как в 
легких, так и в тяжелых формах. Самые частые этиологические агенты 
этих заболеваний -  гноеродные кокки. Поэтому принято выделять так 
называемые «пиодермии» (стафилодермия и стрептодермия), которые 
могут быть как первичными, так и наслоившимися на какой-либо дер­
матит.
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Стафилодермия - наиболее частое инфекционное заболевание 
кожи у новорожденных. При легкой его форме - везикулопустулезе (ос- 
теопорите') на различных участках кожи, чаще в области складок и на 
лице, появляются вначале везикулы, затем пустулы. Через 2-3 дня обра­
зуются точечные эрозии, затем корочки, отпадающие без образования 
рубцов. Более тяжелая форма стафилодермии - пузырчатка ново­
рожденных (пемфигус). При благоприятном течении (так называемой, 
«доброкачественной» форме) вначале появляются очаги гиперемии, 
обычно в нижней половине живота и в складках кожи, затем на их фоне 
возникают серозно-гнойные пузыри 0,5-1 см в диаметре. После их 
вскрытия образуются эрозии. Симптом Никольского отрицателен. На­
рушение общего состояния обычно небольшое. При адекватном лече­
нии через 2-3 недели ребенок выздоравливает «доброкачественной» 
форме вначазе появляются очаги гиперемии, обычно в нижней полови­
не живота и в складках кожи, затем на их фоне возникают серозно­
гнойные пузыри 0,5-1 см в диаметре. После их вскрытия образуются 
эрозии. Симптом Никольского отрицателен. Нарушение общего состоя­
ния обычно небольшое. При адекватном лечении через 2-3 недели ребе­
нок выздоравливает.
Злокачественная форма пузырчатки сопровождается распростра­
ненным высыпанием вялых пузырей - фликтен (размером до 2-3 см в 
диаметре). Симптом Никольского может быть положительным. Как 
правило, выражена интоксикация, состояние ребенка тяжелое, темпера­
тура нередко фебрильная. В анализе крови - воспалительный сдвиг. 
Возможны осложнения: массивные гнойные поражения, сепсис. Про­
гноз серьезный.
Эксфолиативный дерматит Риттера многие авторы относят к 
самой тяжелой (септической) форме пузырчатки. Он вызывается наибо­
лее токсичными госпитальными штаммами золотистого стафилококка 
при значительно сниженном иммунитете ребенка. Покраснение и мок­
нутие кожи появляются обычно в начале второй недели жизни и быстро 
распространяются на обширные участки туловища и конечностей. Затем 
возникают вялые пузыри, трещины, распространенное слущивание эпи­
дермиса, эрозии. Симптом Никольского положительный. Значительно 
выражена интоксикация. Часто развиваются осложнения: локальные 
гнойные очаги и сепсис. Прогноз заболевания серьезный. При благо­
приятном исходе эрозии эпителизируются без образования рубцов.
Некоторые специалисты-дерматологи выделяют форму эксфолиа- 
тивного дерматита с резко выраженной отслойкой эпидермиса, но без 
значительного токсикоза - стафилококковый синдром обожженной ко­
жи.
Псевдофурункулез - обычно начинается с везикулопустулеза, с 
последующим распространением воспаления на потовую железу. В
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подкожной клетчатке, чаще на задней поверхности шеи, на спине, обра­
зуются округлые инфильтраты до 1,5 см в диаметре, в дальнейшем под- 
вергающися гнойному расплавлению. Возможна реакция регионарных 
лимфоузлов. Интоксикация обычно выражена умеренно, как и воспали­
тельные сдвиги в анализе крови.
Одновременно поражение кожи и подкожной клетчатки отмечает­
ся при тяжелой форме стафилодермии - некротической Флегмоне ново­
рожденных. Флегмона развивается стадийно. В начальной фазе появля­
ется и быстро увеличивается участок гиперемии и уплотнения, чаще ло­
кализующийся на туловище и ягодицах. При этом, вследствие хорошо 
развитой лимфатической сети, гнойное расплавление клетчатки опере­
жает кожные изменения. Через 1-1,5 сут развивается альтеративно- 
некротическая фаза, проявляющаяся синюшностью и размягчением тка­
ней. Затем наступает стадия отторжения омертвевшей кожи с образова­
нием обширных ее дефектов. В стадии репарации разрастаются грану­
ляции, затем происходят эпителизация и рубцевание очагов. Явления 
интоксикации обычно значительно выражены. Часто возникают мета­
статические гнойные очаги, в связи с чем некоторые педиатры трактуют 
флегмону как кожную форму сепсиса. Клинические проявления флег­
моны сходны с симптомами при мастите новорожденных. При масти­
тах гиперемия кожи менее выражена, отмечается припухлость одной 
грудной железы с гнойным отделяемым из ее протоков.
Особенности пиодермии у  недоношенных детей:
■S редко отмечаются манифестные формы поражения кожи и под­
кожной клетчатки (в связи со слабым развитием последней),
S  более вероятно развитие септических осложнений.
Лечение стафилодермии предполагает сочетание мер, направлен­
ных на элиминацию возбудителей и на повышение резистентности ор­
ганизма ребенка.
При нераспространенных формах пиодермии и неотягощенном 
фоне ограничиваются местным лечением в амбулаторных условиях: ги­
гиеническими ваннами с травами и антисептиками, обработкой элемен­
тов 1-2% спиртовыми растворами бриллиантового зеленого, фукарцина, 
хлорофиллипта, припудриванием ксероформом.
При распространенном процессе применяются внутримышечные 
инъекции антибиотиков широкого спектра действия.
При тяжелых формах заболевания проводится сочетанная тера­
пия: антибактериальная (в том числе внутривенная), иммунозамести- 
тельная (внутривенные иммуноглобулины, переливания препаратов 
крови и плазмы), коррекция гомеостаза и метаболических нарушений, 
ликвидация дизбиоза. Флегмона новорожденных, а в некоторых случаях 
и псевдофурункулез, требуют хирургического лечения.
107
В последние годы при неосложненной пиодермии используется 
облучение поляризованным светом (лампой «Биоптрон»). Необходимое 
условие успешного лечения пиодермии - уменьшение травматизации 
кожи (стерильные пеленки, пребывание в инкубаторе), рациональное 
питание, лечебно-охранительный режим.
В отделении для новорожденных, где выявлен ребенок с рас­
пространенной или тяжелой формой стафилодермии, проводятся проти­
воэпидемические мероприятия.
Профилактика пиодермии предусматривает: оздоровление бере­
менных; строгое соблюдение санэпидрежима в родильных домах; конт­
роль уровня бактериальной обсемененности и состояния здоровья со­
трудников.
Стрептодермии - поражение кожи стрептококковой этиологии. У 
новорожденных часто сочетаются со стафилодермией. Легкими нерас­
пространенными формами стрептодермии являются: стрептококковое 
импетиго (быстро вскрывающиеся фликтены на лице, при сочетании 
которых со стафилококковой инфекцией образуются желтоватые кор­
ки); папуло-эрозивная стрептодермия (образование папул в области яго­
диц и паховых складок по типу пеленочного дерматита с фликтенами, а 
затем с эрозиями на их поверхности), щелевидное импетиго или заеда, 
угловой стоматит; околоногтевое импетиго (паронихия); интертриги- 
нозная стрептодермия (фликтены и эрозии в складках, чаще за ушами, с 
последующим шелушением). Более тяжелая Форма стрептодермии - 
вульгарная эктима - язвенное поражение кожи (как правило, при соче­
тании стрептококковой инфекции со стафилококковой или синегной­
ной). Пустулезные элементы расположены чаще на конечностях или во­
лосистой части головы, причем после их вскрытия образуются дли­
тельно незаживающие язвы, а впоследствии - рубцы. Общее состояние 
ребенка, как правило, нарушено.
Рожистое воспаление - это наиболее тяжелое стрептококковое 
поражение кожи и подкожной клетчатки новорожденных. Ребенок за­
ражается токсигенными штаммами бактерий от матери или персонала. 
Инкубационный период составляет от нескольких часов до 2 дней. На 
коже живота обычно появляется и быстро увеличивается ярко-розовое 
пятно с краями неправильной формы, отечное и инфильтрованное. Со­
стояние больного тяжелое: выражена интоксикация, возможны вторич­
ные гнойные осложнения, сердечно-сосудистые расстройства, тромбо­
зы, поражение зрительного нерва. Наиболее тяжелая - гангренозная 
форма - возникает при вторичном инфицировании, как правило, синег­
нойной палочкой. У новорожденных может быть и, так называемая «бе­
лая рожа», когда вместо гиперемии отмечается бледность пораженного 
участка кожи, возможно образование абсцессов, некрозов. Рожистое 
воспаление может рецидивировать. Дифференциальную диагностику
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проводят с флегмоной новорожденных. Тяжесть прогноза заболевания 
определяется высоким риском гнойно-септических осложнений (менин­
гита, миокардита, поражения почек).
Лечение тяжелых форм стрептодермии сходно с таковым при ста­
филококковой инфекции. С учетом чувствительности возбудителя на­
значаются антибиотики широкого спектра действия; проводятся имму- 
нозаместительная терапия, коррекция метаболических нарушений. При 
сочетании различных возбудителей назначается комбинация антибио­
тиков. Местное лечение проводится с использованием водных или 
спиртовых растворов анилиновых красителей, 1-2% салициловых или 
нафталановых мазей. Применение гормональных мазей противопоказа­
но.
Вирусные дерматиты у новорожденных детей встречаются реже. 
Возможны герпетические высыпания (вызываемые вирусом герпеса I и 
II типов) - группы пузырьков на коже и слизистых, быстро диссемини­
рующих и некротизирующихся. У новорожденных герпесвирусная ин­
фекция протекает тяжело, по типу сепсиса, с поражением нервной сис­
темы.
Микозы - поражения кожи и ее придатков, вызванные патоген­
ными грибами. У новорожденных изредка отмечаются трихомикозы, 
передающиеся от животных и вызывающиеся нитчатыми грибами, пара­
зитирующими как на гладкой коже, так и на волосистой части головы.
У детей первого месяца жизни наиболее часто встречаются канди- 
домикозы, вызваемые дрожжеподобными грибами. Эти сапрофиты мо­
гут вызывать у ослабленных и незрелых детей как локальные пораже­
ния кожи и слизистых оболочек, так и тяжелую патологию внутренних 
органов и нервной системы. Контаминация детей дрожжеподобными 
грибами происходит от матерей - носительниц и женщин, страдающих 
кандидозом половых органов. Заражению способствует широкое при­
менение антибиотиков, дефекты ухода за новорожденными (мацерация, 
микротравмы), сниженный общий и местный иммунитет у детей (недос­
таточность лизоцима в слюне и сниженная активность сывороточной 
фунгистазы). Возможно внутриутробное заражение, как гематогенное, 
так и через инфицированные околоплодные воды.
Интертригинозный кандидоз локализуется в складках кожи в ви­
де ограниченных участков гиперемии, а также везикул, с последующим 
образованием мокнущих эрозий. Очаги имеют фестончатые края с 
«бордюром» и дочерними элементами.
Дифференциальный диагноз чаще проводится со стрептодермией, 
реже - со стафилодермией. Помимо складок, кандидоз может захваты­
вать и участки гладкой кожи с аналогичными элементами высыпаний. 
Часто кожные очаги сочетаются с островковыми белыми налетами на 
слизистой оболочке полости рта (кандидозный стоматит, «молочница),
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soor) и в области наружных гениталий (кандидозный вульвит или бала- 
нопостит).
Кандидоз кожи новорожденных требует не только местного лече­
ния (мази и кремы клотримазол, леворин, пимафуцин), но и системного 
применения противогрибковых препаратов. В связи с тем, что в по­
следние годы отмечается устойчивость грибов по отношению к ниста­
тину и леворину, рекомендуются короткие курсы производных кетоко- 
назола (дифлюкан, мико-сист, пимафуцин): 3-5 приемов препарата на­
значаются 1 раз в 2-3 дня. Большое значение имеет профилактика кан- 
дидозов (гигиенический уход за кожей ребенка, своевременная смена 
одноразовых подгузников, соблюдение санэпидрежима в стационаре).
Паразитарные болезни кожи
У детей первого месяца жизни раньше встречались редко, однако 
в последние годы в связи с социально-экономическим кризисом отме­
чаются все чаще. К ним относят, в первую очередь, дерматозоонозы: 
укусы комаров, блох, клопов, педикулез, клещевые поражения.
Чесотка
Дерматоз, вызванный инвазией чесоточных клещей, мелких внут- 
рикожных паразитов, которые обычно попадают к ребенку от заражен­
ных родителей или персонала, реже при контакте с зараженной одеждой 
и предметами ухода. Инкубационный период продолжается около ме­
сяца. Затем появляются зудящие мелкоточечные высыпания с геморра­
гическими корочками (у новорожденных сыпь может быть атипичной); 
чаще всего на ладонях и подошвах. У 80% детей выявляется наслоение 
вторичной инфекции. Чесоточные высыпания часто принимают за ал­
лергические и назначают антигистаминные препараты, смазывающие 
клиническую картину.
Диагноз основывается на тщательном сборе анамнеза с обязатель­
ным осмотром родителей и окружающих и на обнаружении клещевых 
ходов в коже.
Лечение - двухдневное: местное применение 10% суспензии бен- 
зилбензоата, купание с раствором перманганата калия.
Укусы насекомых (в том числе вшей) могут иметь различные 
внешние проявления - геморрагические, папулезные, уртикарные высы­
пания.
Лечение местное - антисептики (анилиновые красители), при рас­
пространенных поражениях - в сочетании с антигистаминными и сим­
птоматическими средствами.
Инфекционно-воспалительные заболевания в области пупка
Катаральный (серозный) омфалит проявляется серозными вы­
делениями из пупочной ранки, небольшой гиперемией и отечностью ее 
краев, с последующим образованием серозно-геморрагической корочки. 
Воспалительная реакция в пупочных сосудах практически отсутствует,
по
изменений в анализе крови нет. Лечение при отсутствии других очагов 
инфекции и при неотягощенном фоне местное - достаточно применения 
перекиси водорода или 96% спирта с последующей обработкой перман­
ганатом калия, раствором или гелем куриозина.
Гнойный омфалит обычно развивается при негладком течении 
катарального, но может быть и самостоятельным процессом.
Характерны: гнойное отделяемое из пупка, значительные гипере­
мия и отек пупочного кольца, застойное расширение подкожных вен на 
животе, воспалительная реакция пупочных сосудов. При прогресси­
рующем течении развивается интоксикация, появляются воспалитель­
ные сдвиги в анализе крови. Прогноз благоприятный при своевременно 
начатом местном и системном антибактериальном лечении (с учетом 
чувствительности микрофлоры). У детей группы риска (особенно у ма­
ловесных недоношенных) возможно развитие пупочного сепсиса. К тя­
желым формам гнойного поражения пупочной области относятся язва 
пупка и гангрена пуповинного остатка, обычно вызываемые анаэробной 
микрофлорой и сопровождающиеся выраженной интоксикацией.
Воспаление пупочных сосудов (тромбоангиит, тромбофлебит, 
тромбоартериит) обычно сочетается с их тромбозом, риск их возникно­
вения увеличивается у детей, которым в сосуды пуповины вводили ка­
кие-либо препараты (особенно при длительной их катетеризации). В об­
ласти пупка больного пальпируется плотный тяж (при флебите - выше, 
при артериите - ниже его). Могут отмечаться отечность и легкая гипе­
ремия кожи, застойная сеть вен передней брюшной стенки. Часто тром­
боангиит пупочных сосудов сопровождает омфалит. Необходим кон­
троль за размерами печени и селезенки, состоянием регионарных лим­
фоузлов. Имеется риск развития синдрома портальной гипертензии. Как 
правило, помимо местного лечения, показано применение антибиотиков 
широкого спектра действия.
Сепсис новорожденных
Учение о сепсисе переживает в настоящее время большие измене­
ния, обусловленные накоплением новых данных о природе и патофи­
зиологии этого страдания.
Сепсис (от греческого Sepsis - гниение) известен человечеству 
давно - со времен Гиппократа. Отечественная медицина внесла огром­
ный вклад в развитие учения об этом тяжелом страдании. 
Педиатрический сепсис является одной из серьезнейших и нерешенных 
проблем медицины, и не случайно, что в МКБ-10 «сепсис» как само­
стоятельный диагноз фигурирует только в качестве бактериального сеп­
сиса новорожденных. В остальных случаях он упоминается в качестве 
одной из форм установленной инфекции.
В то же время мировая медицинская практика признает, что экст­
раполяция данных, полученных на взрослом контингенте больных, не-
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допустима в педиатрической клинике. Особенно это важно учитывать в 
отношении новорожденных детей, переносящих совершенно необычное 
для взрослого пациента состояние острой и напряженной адаптации к 
новому (внеутробному) образу жизнедеятельности организма. Особен­
но, когда речь идет о недоношенных новорожденных, харак­
теризующихся рядом гомеостатических особенностей в силу их геста­
ционной незрелости.
Накопление новой информации в области микробиологии, имму­
нологии, цито- и иммуногенетики позволило по-новому взглянуть на 
кардинальные звенья патогенеза септического процесса, а это - породи­
ло пересмотр трактовки понятия сепсис, его классификации, диагности­
ки и основных направлений терапии.
Толчком явились материалы Согласительной конференции об­
ществ пульмонологов и реаниматологов США Consensus Conference of 
American College of Chest Physicians/Society Critical Care Medicine 
(FCCP/SCCM), прошедшей в 1991 году. На ней были сформулированы и 
предложены для практического использования несколько понятий и оп­
ределений: синдром системной воспалительной реакции (ССВР), 
синдром сепсиса, тяжелый сепсис и септический шок.
Было предложено рассматривать сепсис как инфекционное забо­
левание с бактеримией и/или с чагом, вызванное условно-патогенной 
микрофлорой, в основе патогенеза которого лежит развитие синдрома 
системной воспалительной реакции в ответ на инфекционный воспали­
тельный очаг. Такое же определение дано в «Рекомендациях по класси­
фикации, профилактике и лечению сепсиса», выработанных на Конфе­
ренции «Сепсис в современной медицине» (2-3 октября 2001 г., Моск­
ва), проведенной по инициативе Альянса клинических химиотерапевтов 
и микробиологов.
Таким образом, критериями установления диагноза сепсиса яв­
ляется наличие инфекционного очага, вызванного условно-патогенной 
микрофлорой, при наличии признаков синдрома системной воспали­
тельной реакции.
Следует отметить, что предложенное определение не содержит принци­
пиального отличия от определения, данного И.В. Давыдовским, скорее 
уточняет его в части, относящейся к «...особого вида реакции организ­
ма» и «любой микрофлоры», оставляя в силе выдвинутое видным уче­
ным положение о том, что сепсис - это проблема, прежде всего, макро­
организма.
Синдром системной воспалительной реакции не является преро­
гативой только инфекционного процесса. Будучи одной из общебиоло­
гических реакций организма человека на воздействие повреждающих 
экзогенных и эндог енных факторов, ССВР позволяет за счет либо де­
токсикации, либо полной нейтрализации этих факторов восстанавливать
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нарушенный гомеостаз. С другой стороны - накопление реакционных 
метаболитов (цитокинов и др. биологически активных веществ) и раз­
витие индуцированного апоптоза клеток могут оказывать токсическое, 
разрушающее воздействие, провоцируя дальнейшее, в том числе не­
обратимое, развитие патологического процесса.
ССВР лежит в основе тяжелых состояний, связанных с массивной 
травмой, ишемией органов, аутоиммунным и иным повреждением тка­
ней. Поэтому обнаружение признаков ССВР без присутствия инфекции 
не может служить критерием сепсиса. С другой стороны, наличие при­
знаков инфекции без ССВР также не позволяет говорить о развитии 
сепсиса у пациента.
Группой риска по развитию сепсиса среди новорожденных детей, 
и особенно недоношенных, а также детей первых месяцев жизни явля­
ются пациенты, перенесшие острую или острую и хроническую перина­
тальную гипоксию, нередко это дети с внутричерепными кровоизлия­
ниями или развернувшие в первые часы жизни синдром дыхательных 
расстройств, находящиеся на ИВЛ и парентеральном питании, имеющие 
маги стральные катетеры. Все новорожденные дети являются па­
циентами, перенесшими ситуацию родового стресса.
Даже у здоровых новорожденных раннего неонатального периода 
наблюдаются изменения цитокинового статуса, напоминающие ССВР, 
они отражают иммунный ответ родившегося ребенка на кардинальное 
изменение способа его существования. При патологии периода ранней 
адаптации эти сдвиги возрастают в несколько раз, становясь практиче­
ски сопоставимыми с изменениями, свойственными ССВР при сепсисе 
у взрослого пациента.
Именно в периоде новорожденности встречается врожденный 
сепсис («врожденная септицемия», по МКБ-10), отличительной чер­
той которого является отсутствие у ребенка первичного септического 
очага, в связи с тем, что очаг находится в плаценте или в организме ма­
тери. Термин «внутриутробный», имеющий расширительное значение 
(от зачатия до отделения от организма матери) не удовлетворяет в на­
стоящее время исследователей и практических врачей.
Таким образом, при врожденном сепсисе у новорожденного нет 
обязательных критериев диагноза - сочетания наличия первичного ин­
фекционного очага и симптомов ССВР. В настоящее время принято вы­
делять ранний и поздний врожденный сепсис. Под ранним врожден­
ным сепсисом принято понимать сепсис, клинически манифестировав­
ший в первые 72 ч жизни ребенка. Инфицирование плода в этом случае 
происходит антенатально, до начала родовой деятельности, и патогенез 
страдания определяется особенностями иммунного и гомеостатического 
ответа плода. Поздний врожденный сепсис характеризуется более позд­
ними сроками клинической манифестации, обычно на 4-5 сут жизни,
из
является следствием интранатального инфицирования плода и характе­
ризуется особенностями иммунного и гомеостатического ответа орга­
низма рожденного ребенка.
У недоношенных новорожденных, особенно родившихся с массой 
тела менее 1500 г, апьтеративные процессы воспалительной реакции 
выражены слабо. Это приводит к стертости и невыразительности кли­
нической симптоматики инфекционного процесса. Гестационная незре­
лость основных механизмов общей и местной воспалительной реакции 
у недоношенных новорожденных рассматривается в качестве одной из 
ведущих причин недостаточной способности к формированию пиеми- 
ческих очагов. При этом нельзя не согласиться со С.А. Шляпниковым, 
что « ...определение септицемии, как присутствие микробов и их токси­
нов в кровеносном русле при наличии клинической картины сепсиса 
(по-видимому, имеется в виду клиника ССВР), в силу своей неопреде­
ленности вносит большие трудности в интерпретацию данных.
Неопределенность понятия септицемии создает серьезные пред­
посылки для гипердиагностики сепсиса, особенно у недоношенных но­
ворожденных детей. Тем более что именно у этой категории пациентов 
дополнительные трудности создают два других фактора. Первый - эти 
дети чаще всего перенесли или переносят тяжелую гипоксию, нередко 
находятся на ИВЛ и парентеральном питании, катетеризированы и так 
далее, то есть имеют все условия для развития ССВР неинфекционного 
генеза. Второе - работами П. Девис и Д. Гетефорда было показано, что в 
периоде ранней неонатальной адаптации, обычно на 3-5 сут жизни, при­
близительно у 15% даже практически здоровых новорожденных встре­
чается так называемая «асимптоматическая бактериемия», которая 
представляет собой момент естественного первичного взаимодействия 
организма родившегося ребенка с микромиром окружающей среды. В 
большинстве случаев асимптоматическая бактериемия представляет 
собой транзиторное состояние и проходит без клинических последст­
вий.
Таким образом, понятие септицемии в том контексте, в каком оно 
существует до настоящего времени, безусловно, является весьма и 
весьма расплывчатым. Однако делать заключение, что «...его следует 
исключить из врачебной практики», все же, на наш взгляд, неправильно. 
Недостаточность противоинфекционной защиты, обусловленная геста­
ционной незрелостью (недоношенность) или индуцированным (на фоне 
иммуносупрессивной терапии), или истинным первичным или приобре­
тенным вторичным иммунодефицитным состоянием, может стать ре­
альной причиной бактериемии, токсемии и даже микробизма паренхи­
матозных органов без формирования пиемических очагов. Примером 
этому является течение сепсиса и диссеминированного кандидоза у он- 
когематологических пациентов, получающих иммуносупрессивную те­
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рапию. МКБ-10 признает септицемию как реальный, действующий ди­
агноз, и, следовательно, врачи неизбежно будут его использовать. Не­
обходимы надежные критерии инфекционного и неинфекционного про­
исхождения ССВР, причем именно у новорожденных детей. Ведь в слу­
чаях развития пиемии, особенно, когда из пиемических очагов и крови 
выделяется идентичный возбудитель, диагноз сепсиса клинически оче­
виден и не требует выявления ССВР.
Каковы же критерии установления диагноза синдрома системной 
воспалительной реакции в настоящее время? (речь пока идет о критери­
ях ССВР, а не сепсиса!)
В основу диагностики ССВР положены 4 клинических синдро­
ма предложенные Bone R.C. et al. для взрослых пациентов:
У температура тела выше 38°С или ниже 36°С;
У частота сердечных сокращений свыше 90 в 1 мин;
■S частота дыхания свыше 20 в 1 мин (при ИВЛ рС02 меньше 32 мм 
рт.ст.);
У количество лейкоцитов свыше 12-109/л или ниже 4-109/л, или ко­
личество незрелых форм нейтрофилов свыше 10%.
Двух из 4 критериев указывает на ССВР у взрослого пациента.
У новорожденных детей и у детей раннего возраста эти крите­
рии практически «не работают», так как каждый из них в отдельности и 
даже два и три критерия встречаются у подавляющего числа тяжело­
больных детей этого возрастного периода независимо от патологии. 
Кроме того, число лейкоцитов 12 х 109/л и 10% незрелых форм нейтро­
филов являются верхней границей возрастной нормы.
У новорожденных детей к критериям ССВР относят:
У как повышение, так и снижение температуры тела;
У лейкоцитоз более 20 х 109л,
У и лейкопению менее 2 х 109л;
У наличие более 10% незрелых форм и токсигенной зернистости 
нейтрофилов.
В настоящее время предлагается использовать от 4 до 19 клини­
ческих и лабораторных симптомов в качестве критериев сепсиса (но не 
ССВР!).
Эти критерии также не получили признания. Они оказались не­
достаточно специфичными для сепсиса и могут наблюдаться, например, 
при тяжелой иммунной агрессии, а у новорожденных - при генера­
лизованной врожденной вирусной инфекции, например, герпесвирус­
ной, цитомегаловирусной, врожденном гепатите и др., тяжелой пневмо­
нии, тяжелом гнойном менингите, некротическом энтероколите но­
ворожденных и т.д.
Появились работы, посвященные «сепсису», вызванному патоген­
ными бактериями (сапьмонелезный, дизентерийный, туберкулезный),
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грибами (кандидосепсис), вирусами (герпесвирусеая сетицемия), и даже 
паразитами.
Следовательно, можно предложить следующее определение 
понятия сепсис.
Сепсис представляет собой генерализованную форму гнойно­
воспалительной инфекции бактериальной природы, вызванную поли- 
этиологичной условно-патогенной микрофлорой, основой патогенеза 
которой является бурное развитие системной воспалительной реакции, 
индуцированной инфекцией.
Следует учитывать, что сепсис может быть составной частью 
смешанной генерализованной инфекции: вирусно-бактериальной, гриб­
ково-бактериальной, паразитарно-бактериальной (причем, чаще такие 
инфекции развиваются на фоне иммунодефицитных состояний).
Необходимо подчеркнуть, что для развития бурной СВР необхо­
димым условием является значительная депрессия механизмов проти- 
воифекционной защиты организма и, прежде всего, нейтрофильного и 
макрофагальных его звеньев. Именно нейтрофильные гранулоциты оп­
ределяют адекватность функционирования всех остальных клеток и 
систем организма, направленную на поддержание иммунного гомеоста­
за организма. Это обусловлено их высоким эффекторным потенциалом 
и практически моментальной ответной реакцией на изменения в тканях 
и клетках организма. Нейтрофилы быстро изменяют свой метаболизм в 
ответ на любое стимулирующее воздействие, вплоть до развития «рес­
пираторного взрыва» и секреторной дегрануляции, при которой высво­
бождаются ферменты, обладающие бактерицидной активностью и спо­
собностью генерировать токсические радикалы кислорода. Нейтрофилы 
влияют на функциональную активность любых нормальных или патоло­
гических клеток организма. Им свойственна способность не только к 
синтезу и секреции медиаторов воспаления, компонентов фибринолиза, 
но и к синтезу биологически активных веществ, стимулирующих рост 
клеток. Они способны взаимодействовать с каскадными воспалитель­
ными гуморальными системами организма. Степень бактерицидности и 
цитотоксичность в организме также во многом определяется этими 
клетками.
Истинный фагоцитоз в организме осуществляют макрофаги. Про­
цесс фагоцитоза нейтрофилами, хотя и протекает более интенсивно, чем 
у мононуклеаров, задача у них другая. Основная функци нейтрофилов - 
инициация воспалительной реакции. Биологически активные вещества, 
декретируемые нейтрофильным гранулоцитами, всегда имеют провос- 
папи тельную направленность и делятся на цитокины, работающие в 
очагах острого воспаления (ИЛ-8, ИЛ-1, ОНО, ГМ-КСФ Г-КСФ), и ци­
токины, участвующие в регуляторной цепи взаимодействий при хрони-
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ческом воспалении (ИЛ-6, у-ИФН, трансформаторный ростовой фак­
тор).
Нейтрофилы располагают широким спектром поверхностных ад­
гезивных молекул. С их по мощью они взаимодействуют с клеткам эн­
дотелия сосудов, с клетками иммунное системы, с клетками тканей ор­
ганов и ее структурными элементами. Здесь важна главным образом, 
степень цитотоксичности нейтрофилов, которая значительно выше ци­
тотоксичности киллерных лимфоидных клеток (цитотоксичных Т- 
лимфоцитов) и NK-клеток. Факторы цитотоксичности нейтрофилов на­
целены на ядерные структуры клеток-мишеней, структурные элементы 
генетического аппарата поглощенного объекта, с тем чтобы разрушил 
геном патогена, используя факторы, индуцирующие апоптоз (ФИА). 
Клетки, подвергающиеся апоптозу, в свою очередь, становятся объек­
тами фагоцитоза и быстрее разрушаются.
В борьбе с инфекцией нейтрофилы активно поглощают микроор­
ганизмы, не заботясь об истинном их переваривании, выбрасывают в 
межклеточное пространство значительные количества ФИА, чтобы в 
максимально короткие сроки достигнуть выраженного повреждения ге­
нетического аппарата проникших в организм микроорганизмов. Роль 
выхода содержимого нейтрофильных гранул в процессах воспаления 
огромна. Оно индуцирует агрегацию тромбоцитов, выход гистамина, 
серотонина, протеаз, производных арахидоновой кислоты, факторов, 
активирующих свертывание крови, систем комплемента, кининов и др. 
Субстанции ФИА нейтрофилов губительны для всех клеток, так как 
способны осуществить разрушение нуклеопротеиновых комплексов ге­
нома любой биологической системы.
Таким образом, в условиях инфекции нейтрофилы являются ос­
новными клетками, инициирующими ССВР. При чрезмерной их акти­
вации (что и наблюдается при сепсисе), их цитотоксическое действие не 
ограничивается чужеродными клетками и может проявляться и в отно­
шении собственных клеток и тканей организма, становясь пусковым 
фактором, способствующим возникновению иммунодефицитных и им­
мунопатологических состояний. Основные провоспалительные факторы 
нейтрофилов включаются в патогенез таких проявлений ССВР, как ано­
рексия, кахексия, анемия. Например, эластаза нейтрофилов участвует и 
в расщеплении белков клеточных оболочек и цитоплазмы бактерий, и в 
механизмах ингибирования гемопоэза при воспалении.
Для мононуклеаров нейтрофилы являются хелперными клетками. 
Основная роль моноцитов/макрофагов - функция истинного фагоцитоза 
- чистильщика, способного к дальнейшему тщательному перевариванию 
полуразрушенных нейтрофилами частиц клеток-мишеней, самих ней­
трофилов и воспалительного клеточного дендрита. Фагоцитоз макрофа-
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гов способствует стиханию процессов воспаления и заживлению по­
врежденных тканей.
Таковы на сегодняшний день представления о роли фагоцитов при 
наличии бактериального воспаления. Следует отметить, что формиро­
вание медиаторного ответа на бактериальную инфекцию, лежащего в 
основе ССВР, генетически контролируемый процесс, в котором боль­
шое значение придается роли Toll-подобных рецепторов генома в рас­
познавании различных структур микробного происхождения и индуци­
рующих экспрессию факторов неспецифической резистентности.
Эти данные дают новую трактовку многочисленным наблюдени­
ям отечественных и зарубежных исследователей о «незавершенности», 
«недостаточности» процессов фагоцитоза при сепсисе и обосновывают 
поиски лабораторных критериев ССВР именно в этом направлении. С 
позиций современных требований медицины доказательств, достаточ­
ная чувствительность этого критерия характеризуется низкой специ­
фичностью, так как ту или иную степень диссоциации основных пара­
метров фагоцитоза мы отметили и при генерализованной врожденной 
цитомегаловирусной инфекции, и при тяжелых бактериальных менин­
гитах.
В настоящее время в зарубежных исследованиях появились дан­
ные о том, что ССВР при сепсисе может характеризоваться разнообра­
зием медиаторного ответа противоинфекционной защиты.
Выделяют, по крайней мере, 3 варианта:
■S преобладание системной провоспапительной реакции;
■S преобладание системной противоспалительной реакции;
S  смешанная антагонистическая реакция, или дисрегуляция систем­
ной воспалительной реакции, так называемый «медиаторный хаос» - 
наиболее прогностически неблагоприятный вариант.
Полагают, что определение таких показателей, как экспрессия 
HLA-DR, IL 6, ФИО может помочь в расшифровке характера направ­
ленности медиаторных сдвигов, лежащих в основе клинических изме­
нений при ССВР, ее исходе и прогнозе.
В педиатрии подобные исследования практически не проводи­
лись. Поэтому судить об информативности этих данных для новорож­
денных и детей раннего возраста пока преждевременно.
Одним из наиболее острых вопросов, связанных с классификаци­
ей сепсиса является вопрос о выделении понятий синдрома сепсиса и 
тяжелого сепсиса. Собственно, эта проблема наиболее ярко отражает 
ограниченность наших знаний в вопросе о том, что же такое сепсис - 
отдельная нозологическая форма, синдром или совокупность синдро­
мов, объединенных общими клиническими проявлениями. Теоретиче­
ски, если это самостоятельная нозологическая единица, то она должна 
бы иметь специфического возбудителя, характерные черты патогенеза
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и, соответственно, специфическое лечение. Именно выявление прислед- 
ственных зависимостей между, например, сальмонеллезом и генерали­
зованной формой этой инфекции, ЦМВ человека и генерализованной 
формой этой болезни или грибами рода Кандида и диссеминированным 
(генерализованным) кандидозом позволило «изъять» эти заболевания из 
сепсиса. В конечном итоге, это способствовало прогрессу в диагностике 
и терапии данных заболеваний, наблюдающемуся в последние годы.
Пожалуй, лишь определение септического шока, как прогресси­
рующей гипотонии, развившейся в условиях инфекции, и не связанной с 
гиповолемией, четко, определенно и не вызывает трудностей в прак­
тическом использовании.
Как было принято на Согласительной конференции США и науч­
но-практической конференции «Альянса клинических химиотерапевтов 
и микробиологов» России, тяжелый сепсис отличает от синдрома сеп­
сиса наличие в клинической картине заболевания нарушений функций 2 
и более органов, то есть наличие полиорганной недостаточности.
Причем, в хирургических клиниках используются несколько шкал 
оценки степени полиорганной недостаточности (АР АСЫ 11, АР АСЫ 
111, SOFA и др.). В таблице 4.1. приводятся критерии полиорганной не­
достаточности при хирургическом сепсисе у взрослых, рекомендо­
ванные конференцией «Альянса». Даже поверхностное знакомство с 
этим вопросом позволяет высказать мнение, что деление сепсиса в пе­
диатрической клинике на синдром сепсиса и тяжелый сепсис ис­
кусственно и на практике не реально, так как невозможно представить 
себе тяжелого инфекционного больного этого возрастного периода без 
расстройств функции хотя бы 2 органов. Вероятно, будет намного более 
правильно отказаться от такого деления в неонатологии (а возможно, и 
в педиатрии раннего возраста) и признать лишь одно понятие - сепсис 
новорожденных, рассматривая его как отдельную нозологическую фор­
му, полиэтиологичную по своему происхождению (по аналогии с пнев­
монией).
В свое время (1985-86 гг.) в поисках критериев диагностики сеп­
сиса у новорожденных нами были проанализированы информативность 
и достоверность более 70 клинических и лабораторных признаков у 150 
новорожденных с ретроспективно или патоморфологически установ­
ленным диагнозом сепсиса и 300 новорожденных с гнойно­
воспалительной патологией различной степени тяжести. Среди клиниче­
ских признаков выделяются пять, которые с высокой степенью веро­
ятности могут свидетельствовать о развитии септического процесса.
Наличие у  больного с гнойно-воспалительным заболеванием 3 из 
них с высокой степенью точности позволяло сразу установить диагноз 
сепсиса. Этими синдромами были:
■S фебрильная лихорадка свыше 3 дней;
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S  синдром глубокого угнетения функций ЦНС;
S  генерализованная склерема;
■S геморрагический синдром с развитием некрозов;
■S шок.
С позиций современных подходов к трактовке сепсиса, 4 из пере­
численных синдромов являются отражением тяжелой органной недос­
таточности. Поэтому не случайно, что присутствие от 3 до 5 из этих 
критериев было отмечено лишь, соответственно, у 14,7-7,5% новорож­
денных, больных сепсисом, в то время как 1-2 критерия отмечались у 
всех больных сепсисом, но также встречались и в группе больных с тя­
желой локализованной гнойно-воспалительной инфекцией, например, 
менингитом, некротизирующим энтероколитом и так далее. То есть, с 
современных позиций доказательной медицины, эти критерии при их 
высокой специфичности характеризовались явно недостаточной чувст­
вительностью для использования в практической работе.
Таблица 4.1. Клинические и лабораторные критерии органной не­
достаточности при сепсисе (R. Balk et al„ 2001)
Системы органов Клинические Лабораторные
Респираторная Тахипноэ 
Ортопноэ 
Цианоз ИВЛ 
или без PEEP
Ра02 < 70мм рт. ст. 
Sa02 < 90% 
РаОьТ'Юа < 300
Почечная Олигурия
Анурия
Желтуха
Увеличение креатинина 
'ипербилирубинемия
Сердечно­
сосудистая
Тахикардия 
Г ипотензия 
Аритмии 
Отношение ЧСС: 
среднее АД 
Необходимость 
Г емодинамической 
поддержки
Увеличение ACT, АЛТ, ЛДГ, 
щелочной фосфатазы 
гипоальбуминемия 
увеличение протромбинового 
времени
Изменение ЦВД, ДЗЛА 
Снижение фракции выброса 
Снижение сердечного выброса
Г емокоагуляция Кровотечения
Тромбозы
Т ромбоцитопения 
Изменение количества 
лейкоцитов 
Увеличение
протромбинового времени 
или АЧТВ
Снижение протеина S
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Желудочно-
кишечная
Желудочно-кишечные 
кровотечения 
Ишемия или инфаркт 
тонкой кишки 
Акалькулезный 
холецистит 
Острый панкреатит 
Невозможность энтераль­
ного питания
Увеличение амилазы 
Увеличение липазы
Неврологическая Нарушение сознания
Нарушение памяти
Заторможенность
делирий
Психоз
Эндокринная Потеря массы тела Г ипергликемия,
Г ипертриглицеринемия 
Г ипоальбуминемия
Иммунная Пирексия
Нозокомиальная
инфекция
Лейкоцитоз
Нарушение субпопуляций 
Т-лимфоцитов
PaQ2 - парциальное давление кислорода, Sa02 -  насыщение артериальной крови 
кислородом, ЦВД - центральное венозное давление, ДЗЛА -  давление заклинивания 
легочной артерии, АЧТВ -  активированное частичное тромбопластиновое время,
FiOj - фракционная концентрация во вдыхаемой газовой смеси, ИВЛ - искусственная 
вентиляция легких, PEEP -  положительное давление в конце выдоха, ЧСС - частота 
сердечных сокращений, АД - артериальное давление, ACT - аспарагиновая трансами- 
наза, АЛТ - аланиновая трансаминаза, ЛДГ - лактатдегидрогеназа.
Критерии вероятного диагноза сепсиса - 7 синдромов:
■S длительная гипертермия или гипотермия,
S  нарушения микроциркуляции в сочетании с брадикардией или 
тенденцией к брадикардии,
S  дыхательные расстройства, не связанные с СДР и пневмонией,
■S прогрессирующие,
S  отечный,
■S геморрагический и желтушный синдромы 
S  спленомегалия.
Наличие в клинической картине 4 из перечисленных выше 
синдромов позволяло предположить (но не установить!) диагноз 
сепсиса и требовало последующего лабораторного и клинического под­
тверждения. То есть диагноз устанавливался окончательно только рет­
роспективно - на 7-14 дни наблюдения. Однако постановка вероятного 
диагноза сепсиса диктовала соответствующие требования к объему и 
характеру терапии, эпидемиологических и прочих мероприятий.
Анализ лабораторных показателей, таких как показатели красного 
ростка периферической крови, уровня тромбоцитов и СОЭ, монограм­
121
мы, КОС, протеинограммы (включая пропердин и комплемент), гемо­
граммы, включая уровень иммуноглобулинов и субпопуляций лимфо­
цитов, показателей фагоцитоза, цитологических характеристик нейтро­
филов, моноцитов и лимфоцитов периферической крови, данные коагу- 
лограммы и гормонометрии, бактериемии не выявили специфических 
для диагноза сепсиса критериев (таблица 4.1). Все они с той или иной 
частотой встречались при всех формах гнойно-воспалительных за­
болеваний новорожденных. Например, частота выявления положитель­
ной гемокультуры коррелировала не столько с тяжестью гнойного про­
цесса, сколько с длительностью антибактериальной терапии до забора 
крови на исследование, находясь в обратно пропорциональной зависи­
мости от нее.
Только такие изменения гемограммы, как гиперлейкоцитоз более 
30 х 109/л и нейтрофильный индекс (отношение незрелой фракции ко 
всему количеству нейтрофилов) более 0,5 обладали высокой специфич­
ностью, то есть они достоверно документировали именно сепсис, но 
чувствительность этих тестов также оказалась недостаточной: они 
встречались не более чем у 1/4 больных сепсисом.
Итак, приходится констатировать, что в настоящее время отечест­
венная и зарубежная неонатологическая клиника не располагает убеди­
тельными высокоспецифичными и, одновременно, высокочув­
ствительными клиническими и лабораторными критериями диагноза 
сепсиса новорожденных.
Диагноз сепсиса по-прежнему остается клиническим и требует 
ретроспективного анализа и подтверждения (ревизии его достоверно­
сти). Безусловно, это существенно ограничивает учет и организацион­
ные вопросы борьбы с данной патологией. В то же время, признание 
концепции сепсиса как особой формы реактивности макроорганизма в 
ответ на воздействие бактериальной условно-патогенной микрофлоры, к 
тому же имеющей определенную генетическую предрасположенность, 
позволяет уже сейчас по-новому решать ряд терапевтических, эпиде­
миологических и организационных вопросов, связанных с профила­
ктикой этой патологии.
Лечение больных сепсисом является непростой, во многом спор­
ной и, безусловно, высокозатратной проблемой медицины. В принципе 
можно обозначить 3 основных направления терапии - воздействие на 
возбудителя, воздействие на иммунный ответ организма и восстановле­
ние органных дисфункций и гомеостаза в целом. Причем каждое из на­
правлений представляет собой целую главу медицины.
С позиций требований медицины доказательств, достоверно эффек­
тивными методами лечения сепсиса являются два - рациональная анти­
бактериальная терапия и терапия иммуноглобулинами для внутри­
венного введения. Рациональная антибактериальная терапия включает
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правильный выбор стартовой терапии, метода введения и доз и свое­
временный переход на альтернативные препараты. Выбор стартового 
антибиотика или антибиотиков, зависит от таких характеристик заболе­
вания, которые определяют наиболее вероятный спектр возбудителей. 
Это, прежде всего, время (по отношению к рождению), условия возник­
новения сепсиса и преморбидный фон ребенка. Сепсис первых 72 ч 
жизни ребенка, как правило, представляет собой врожденный процесс 
(при условии антенатального инфицирования), что и определяет спектр 
микрофлоры, его вызывающей. Сепсис, клинически манифестирующий 
в конце раннего неонатального периода (4-7 сутки жизни), тоже внут­
риутробный. но обычно связан с интранатальным инфицированием в 
процессе родового акта, что также определяет спектр его возбудителей. 
Сепсис новорожденных 2-4нед. жизни может быть следствием внеболь- 
ничного инфицирования или проявлением госпитальной инфекции. 
Причем, в обоих случаях большое значение приобретает локализация 
первичного септического очага, а при госпитальном сепсисе - характер 
отделения и инвазивных вмешательств (ИВЛ, катетеризация полостей, 
сосудов и так далее). Нейтропении различного генеза и иммуно- 
дефицитные состояния оказывают влияние на характер чувствительно­
сти организма ребенка к различным возбудителям, нередко делая его 
избирательным по отношению к определенным возбудителям. Сумми­
рованные данные о вероятной этиологии сепсиса новорожденных и воз­
можных участников смешанной инфекции в зависимости сроков и усло­
вий инфицирования, входных ворот инфекции и преморбидного фона 
представлены в таблице 4.2. Очевидно, что эти характеристики сепсиса, 
определяющие для врача алгоритм выбора кардинального направления 
терапии - антибиотикотерапии, должны быть отражены в диагнозе и в 
классификации сепсиса новорожденных, проект которой предложен в 
таблице 4.3. Второй вопрос, который встает перед врачом при выборе 
антибиотика, - это вопрос о целесообразности назначения в качестве 
стартовой - деэскалационной антибактериальной терапии, основными 
положениями которой являются следующие:
S  широкий спектр действия, позволяющий охватить всю группу ве­
роятных возбудителей,
S  последующий переход (через 48-72 ч) на терапию суженного 
спектра, по данным микробиологического обследования.
В подавляющем большинстве случаев выбор врача останавливается 
именно на модели деэскалационной терапии, чему способствуют объек­
тивные и субъективные причины. Среди них основными являются стре­
мительность развития патологического процесса у новорожденных де­
тей и недостаточная лабораторная микробиологическая база большин­
ства лечебных учреждений. Рекомендуемая программа выбора эмпири­
ческой терапии представлена в таблице 4.4.
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Вторым общепризнанным направлением терапии сепсиса является 
иммунокоррекция. К настоящему времени предложено значительное 
число методов иммунокоррегирующей терапии сепсиса новорож­
денных. Это - методы, основанные на плазмо- и гемофильтрации, 
трансфузии лейкоцитарной массы и заменное переливание крови, на­
значение препаратов тимуса (смесей цитокинов), отдельных цитокинов 
и блокаторов их рецепторов, использование препаратов поликлональ­
ных антител и гранулоцитарных факторов роста.
Таблица 4.2. Наиболее вероятная этиология сепсиса новорожденных, в 
зависимости от его клинической характеристики
Клиническая характеристика 
сепсиса
Наиболее вероятные 
возбудители
Врожденный ранний L. monocytogenis
сепсис новорожденных S. agalactical 
Е. coli
Врожденный поздний S. aureus
сепсис новорожденных E. coli
Klebsiella spp. 
S. agalactical
Неонатальный внебольничный сепсис S. aureus
Пупочный E. coli
Кожный Klebsiella spp.
Ринофаренгиальный S. pyogenes
Отогенный E. coli
Кишечный Klebsiella spp.
Урогенный Enterobacter spp.
Неонатальный госпитальный сепсис Pseudomonas aurugenosa 
S. aureus et epidermidis 
Klebsiella spp.
E. coli
Acinetobacter spp. и др.
Сепсис на фоне иммунодефицита: S. aureus et epidermidis,
Нейтропения Enterobacteriaceae
(нередко в сочетании с грибами
Candida)
СПИД Оппортунистическая микрофлора 
(нередко в сочетании с ЦМВ-инфекцие!
Первичные иммунодефициты Enterobacteriacae spp. 
S.aureus et epidermidis 
S. pyogenes
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Таблица 4.3. Классификация (проект) сепсиса новорожденных
Время и условия 
развития
Входные ворота ин­
фекции (лока- лиза- 
ция первичного оча­
га)
Клинические фор­
мы
Осложнения (проявле­
ния органной недоста 
точности)
Сепсис раннего
неонатального
периода:
A. Врожденный 
ранний сепсис
B. Врожденный 
поздний сепсис
Внутриутробный:
A. Антенатальное 
инфицирование
B. Интранальное 
инфицирование
Септицемия
Септикопиемия 
(с указанием ме­
тастатических 
септических оча­
гов)
Септический шок 
Легочная недостаточ­
ность
Сердечно-сосудистая 
недостаточ ность 
Острая почечная 
недостаточность 
Острая кишечная 
непроходимость 
и так далее
Внебольничный 
сепсис новорож­
денных
Пупочный
Легочный
Госпитальный 
(нозокомиальный) 
сепсис новорож­
денных
Кишечный
Кожный
Ринофарингеальный
Сепсис на фоне 
иммунодефицит- 
ного состояния
Урогенный 
Отогенный 
Катетерный и так 
далее
Таблица 4.4. Программа эмпирической антибактериальной терапии сеп- 
сиса новорожденных_________________________ _____________ ______
Характеристика
сепсиса
Препараты выбора Альтернативные препа­
раты
Ранний врожденный Ампициллин + аминогликозид Цефалоспорин 3 поколе­
ния + аминогликозид 
Ингибиторзащищенные 
карбоксипенициллины + 
аминогликозид
Поздний врожденный Цефалоспорины Г ликопептиды
3 поколения + аминогликозид Карбопенемы 
Ингибиторзащищенные 
карбоксипенициллины + 
аминогликозиды
Внегоспитальный Ингибиторзащищенные Г ликопептиды
Кожный аминопенициллины + 
аминогликозиды
Карбепенемы
Ринофарингеальный аминогликозиды
Легочный Цефалоспорины 3 поколения + 
аминогликозиды
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Кишечный Цефалоспорины 3 поколения + 
аминогликозиды
Ингибиторзащищенные
карбоксипенициллины+
аминогликозилы
Урогенный Ингибиторзащищенные амино- 
пенициллины + аминогликози­
ды
Карбепенемы
Метронидазол
Г оспитальный Цефалоспорины 3 поколения с 
антисинегнойным действием + 
аминогликозиды 
Пенициллины
с антисинегнойным действием 
+ аминогликозиды
Карбепенемы 
Гликопептиды 
Рифампицин 
Метронидазол
Клиническое применение всех предложенных методов позволяет 
убедиться в определенной ограниченности их эффективности. В на­
стоящее время признано, что только иммуноглобулины для внутривен­
ного применения (Интраглобин, Пентаглобин), особенно обогащенные 
IgM, и гранулоцитарные факторы роста (при сепсисе на фоне нейтропе- 
нии) имеют доказанную эффективность и могут быть рекомендованы в 
широкую клиническую практику.
Принимая во внимание что, в основе патогенеза сепсиса лежит 
ССВР, создавшаяся ситуация с иммунокоррекцией вполне объяснима.
Разнонаправленность изменений медиаторного ответа при ССВР, 
ситуация «медиаторного хаоса», априорно исключают эффективность 
эмпирического использования большинства методов и препаратов им­
мунокоррекции. Использование препаратов может быть только инди­
видуальным и строго подобранным. А это требует: высокого техноло­
гического уровня обследования больных и стандартизации методов ди­
агностики иммунных расстройств. Следует учитывать, что иссле­
дования иммунной регуляции у новорожденных детей находятся на на­
чальном этапе изучения, отсутствие стандартизации, технические труд­
ности (забор определенного количества крови и так далее), высокая 
стоимость исследований и отсутствие соответствующей лабораторной 
базы в большинстве клиник для новорожденных создают непреодоли­
мые пока препятствия на пути индивидуализации иммунокоррегирую- 
щей терапии.
Таким образом, необходимость создания современных протоколов 
диагностики, лечения и формуляров терапии сепсиса ставит перед педи­
атрами, педиатрами-неонатологами, детскими хирургами и морфоло­
гами задачу унификации терминологии, классификации и принципов 
диагностики и терапии заболевания.
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Глава 5. СДР. Пневмонии (врожденные и при­
обретенные) новорожденных и детей раннего воз­
раста. Бронхообструктивный синдром у детей 
(Лысенко И.М., Рябова Т.М., Матющенко)
Синдром дыхательных расстройств
Синдром дыхательных расстройств (СДР) -  тяжёлое расстройство 
дыхания у недоношенных новорождённых, обусловленное незрелостью 
лёгких и первичным дефицитом сурфактанта.
Синонимы: респираторный дистресс-синдром (РДС), болезнь гиа­
линовых мембран (БГМ).
Эпидемиология
СДР -  наиболее частая причина возникновения дыхательной не­
достаточности в раннем неонатальном периоде. Встречаемость его тем 
выше, чем меньше гестационный возраст и масса тела ребёнка при рож­
дении. Синдром дыхательных расстройств развивается примерно у 20% 
недоношенных, но его частота в большой степени зависит от срока гес­
тации и может варьировать от 5-10% у детей, рожденных на сроке 35-36 
недель, и до 80-88% у детей при сроке гестации менее 27 недель. СДР 
возникает у доношенных детей в 1-2% и связан в основном с морфо­
функциональной незрелостью, асфиксией в родах и некоторыми други­
ми состояниями.
Этиология
В основе развития синдрома дыхательных расстройств лежит 
структурно-функциональная незрелость легких и связанная с ней недос­
таточность образования сурфактанта. Кроме того, причиной развития 
СДР может являться нарушение строения сурфактанта, его повышенное 
разрушение или ингибирование. Факторами, способствующими разви­
тию СДР, являются:
• недоношенность и морфо-функциональная незрелость;
• внутриутробные инфекции;
• внутриутробная гипоксия и асфиксия в родах;
• острая кровопотеря в родах;
• сахарный диабет у матери;
• многоплодная беременность;
• роды путем кесарева сечения;
• рождение вторым из двойни;
• охлаждение ребенка, гипероксия, гиповолемия.
Механизм развития. Ключевое звено патогенеза СДР — дефицит
сурфактанта, возникающий вследствие структурно-функциональной 
незрелости лёгких. Сурфактант -  группа поверхностно-активных ве­
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ществ липопротеидной природы, снижающих силы поверхностного на­
тяжения в альвеолах и поддерживающих их стабильность. Кроме того, 
сурфактант улучшает мукоцилиарный транспорт, обладает бактери­
цидной активностью, стимулирует макрофагальную реакцию в лёгких. 
Он состоит из фосфолипидов (фосфатидилхолин, фосфатидилглице- 
рол), нейтральных липидов и белков (протеины А, В, С, D). Альвеоло- 
циты II типа начинают вырабатывать сурфактант у плода с 20-24-й не­
дели внутриутробного развития. Особенно интенсивный выброс сур­
фактанта на поверхность альвеол происходит в момент родов, что спо­
собствует первичному расправлению лёгких.
Существуют два пути синтеза основного фосфолипидного компо­
нента сурфактанта - фосфатидилхолина (лецитина).
• Первый (с участием метилтрансферазы) активно протекает в 
период с 20-24-й недели по 33-35-ю неделю внутриутроб­
ного развития. Он легко истощается под влиянием гипоксе- 
мии, ацидоза, гипотермии. Запасы сурфактанта до 35-й не­
дели гестации обеспечивают начало дыхания и формирова­
ние функциональной остаточной ёмкости легких.
• Второй путь (с участием фосфохолинтрансферазы) начинает 
действовать только с 35-36-й недели внутриутробного раз­
вития, он более устойчив к гипоксемии и ацидозу.
При дефиците (или сниженной активности) сурфактанта повыша­
ется проницаемость альвеолярных и капиллярных мембран, развивает­
ся застой крови в капиллярах, диффузный интерстициальный отёк и пе- 
рерастяжение лимфатических сосудов; происходит спадение альвеол и 
формирование ателектазов. Вследствие этого уменьшается функцио­
нальная остаточная ёмкость, дыхательный объём и жизненная ёмкость 
лёгких. Как следствие, увеличивается работа дыхания, происходит 
внутрилёгочное шунтирование крови, нарастает гиповентиляция лёгких. 
Этот процесс приводит к развитию гипоксемии, гиперкапнии и ацидо­
за. На фоне прогрессирующей дыхательной недостаточности возника­
ют нарушения функции сердечно-сосудистой системы: вторичная лё­
гочная гипертензия с праволевым шунтом крови через функционирую­
щие фетальные коммуникации; транзиторная дисфункция миокарда 
правого и/или левого желудочков, системная гипотензия.
При патологоанатомическом исследовании - лёгкие безвоздуш­
ные, тонут в воде. При микроскопии отмечаются диффузные ателекта­
зы и некроз клеток альвеолярного эпителия. Многие из расширенных 
терминальных бронхиол и альвеолярных ходов содержат эозинофиль­
ные мембраны на фибринозной основе.
Клиническая характеристика
Первым признаком развивающегося синдрома дыхательных рас­
стройств является одышка. Хотя дыхательные мышцы развивают боль­
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шое усилие, а трахея и бронхи проходимы, дыхательный объем снижа­
ется после первых вдохов. Учащение дыхания отмечается сразу после 
рождения, причем в первое время одышка (более 60, у глубоко недоно­
шенных детей -  более 80 в минуту) не сопровождается цианозом кож­
ных покровов, так как связана с раздражением хеморецепторов.
В симптомокомплекс синдрома дыхательных расстройств входят:
• Нарастание одышки
• Раздувание крыльев носа
• Втяжение уступчивых мест грудной клетки
• Участие в акте дыхания вспомогательной мускулатуры
• Цианоз, появляющийся при РаС02 более 30-40 мм рт. ст., 
вначале периорапьный, далее -  акроцианоз и генерализо­
ванный цианоз.
• Бледность кожных покровов
• Экспираторные шумы, обусловленные компенсаторным 
спазмом голосовой щели на выдохе, препятствующем спа­
дению альвеол на начальном этапе развития синдрома ды­
хательных расстройств.
• При аускультации в легких выслушивается ослабление ды­
хания, позднее появляются высокие сухие, мелкопузырча­
тые и крепитирующие хрипы.
Тяжесть дыхательной недостаточности у недоношенных новоро­
жденных определяется по шкале Сильвермана (таблица 5.1)
Таблица 5.1. Шкала Сильвермана
Стадия 0 Стадия 1 Стадия 2 I
Верхняя часть грудной 
клетки при положении ре­
бенка на спине и передняя 
брюшная стенка синхронно 
участвуют в акте дыхания
Отсутствие синхронности 
или минимальное опущение 
верхней части грудной 
клетки при подъеме перед­
ней брюшной стенки на 
вдохе
Заметное западение 
грудной клетки во вре­
мя подъема передней 
брюшной стенки на 
вдохе
Нет втяжения межреберий 
на вдохе
Легкое втяжение межребер­
ных промежутков на вдохе
Заметное втяжение 
межреберных проме­
жутков на вдохе
Нет втяжения мечевидного 
отростка грудины на вдохе
Небольшое втяжение мече­
видного отростка грудины 
на вдохе
Заметное западание ме­
чевидного отростка на
вдохе
Нет движения подбородка 
при дыхании
Опускание подбородка на 
вдохе, рот закрыт
Опускание подбородка 
на вдохе, рот открыт
Нет шумов на выдохе Экспираторные шумы 
слышны при аускультации 
грудной клетки
Экспираторные шу-мы 
слышны при по­
днесении фонендоскопа 
ко рту или без фонен­
доскопа
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При сумме баллов менее 5 -  начинающийся СДР, 5 баллов -  СДР 
средней тяжести, 6-9 баллов -  тяжелый и 10 баллов -  крайне тяжелый 
СДР.
Для СДР типичны симптомы нарушения системы кровообраще­
ния: снижение артериального давления, нарушения микроциркуляции, 
тахикардия. Аускультативно определяется приглушение тонов сердца. 
Может увеличиваться в размерах печень. Вследствие гипоксического 
повреждения эндотелия капилляров развивается гиповолемия, что часто 
приводит к периферическим отекам и задержке жидкости. Характерно 
угнетение ЦНС, нередко у ребенка обнаруживают перивентрикулярные 
кровоизлияния. При дальнейшем прогрессировании синдрома дыха­
тельных расстройств развивается декомпенсированный ДВС-синдром. 
Также существует высокий риск присоединения вторичной инфекции.
Течение СДР. Дыхательная недостаточность в большинстве слу­
чаев прогрессирует в течение первых 24-48 ч жизни. На 3-4-е сутки, как 
правило, отмечается стабилизация состояния. В большинстве случаев 
СДР разрешается к 5-7 дню жизни. В дальнейшем выраженность клини­
ческих проявлений зависит от возникших осложнений (внутрижелудоч­
ковые кровоизлияния, синдромы «утечки воздуха», выраженная легоч­
ная гипертензия, декомпенсированный ДВС-синдром, некротизирую­
щий энтероколит и др.)
Диагностика заболевания базируется в основном на данных 
анамнеза (факторах риска), клинической картине, результатах рентге­
нологического исследования.
Рентгенологически определяется характерная для СДР триада 
признаков, появляющаяся уже в первые часы заболевания:
1. диффузное снижение прозрачности легочных полей;
2. ретикулогранулярная сетчатость;
3. наличие полосок просветления в области корня легкого (воздуш­
ная бронхограмма).
В тяжелых случаях возможно тотальное затемнение легочных по­
лей, границы сердца могут не дифференцироваться.
Инструментальные и лабораторные методы используются для 
дифференциальной диагностики, исключения сопутствующей патоло­
гии и оценки эффективности проводимой терапии. По данным КОС, от­
мечается гипоксемия и смешанный ацидоз.
Возможна организация пренатальной диагностики (прогнозирова­
ние риска) СДР, основанной на исследовании липидного спектра око­
лоплодных вод, но она целесообразна только в крупных специализиро­
ванных стационарах и региональных перинатальных центрах. Наибо­
лее информативны следующие методы.
• Коэффициент соотношения лецитина к сфингомиелину (в 
норме >2). Если коэффициент мене е 1, то вероятность раз-
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вития СДР около 75%. У новорождённых от матерей с са­
харным диабетом СДР может развиться при соотношении 
лецитина к сфингомиелину боле е 2,0.
• Уровень насыщенного фосфатидилхолина (в норме >5 
мкмоль/л) или фосфатидилглицерина (в норме >3 
мкмоль/л). Отсутствие или резкое снижение концентрации 
насыщенного фосфатидилхолина и фосфатилдиглицерола в 
амниотической жидкости свидетельствует о высокой веро­
ятности развития СДР.
Дифференциальную диагностику проводят с сепсисом, пневмони­
ей, транзиторным тахипноэ новорождённых, синдромом аспирации ме­
кония, врожденными пороками сердца и др.
Лечение
Этиологическим методом лечения является введение экзогенных 
сурфактантов. Применение их возможно как с профилактической, так и 
с терапевтической целью. В клинической практике используются экзо- 
сурф неонатап -  синтетический препарат и куросурф -  естественный 
сурфактант из легких свиньи. Профилактика СДР проводится в первые 
2 часа жизни:
1. новорожденным с массой тела при рождении менее 1250г;
2. новорожденным с массой более 1250г с подтвержденной незре­
лостью легких (например, по отношению лецитина к сфингомиели­
ну в околоплодных водах).
Лечение СДР проводится в возрасте от 2 до 24 часов у детей с 
клинически и рентгенологически подтвержденным диагнозом СДР, ин- 
тубированным и находящимся на ИВЛ.
Назначение сурфактанта для терапевтического лечения противо­
показано при лёгочном кровотечении, отёке лёгких, гипотермии, де- 
компенсированном ацидозе, артериальной гипотензии и шоке. Прежде, 
чем вводить сурфактант, необходимо стабилизировать состояние паци­
ента.
Препарат вводят эндотрахеально струйно в дозе 2,5 мл/кг (200 
мг/кг фосфолипидов) через эндобронхиапьный катетер в положении 
ребёнка на спине и срединном положении головы. Повторные дозы (1,5 
мл/кг) препарата вводят через 6-12 ч, если ребёнок продолжает нуж­
даться.
Респираторная терапия. Большую роль в лечении синдрома дыха­
тельных расстройств играет оксигенотерапия. При выборе способа вве­
дения кислорода и его концентрации в дыхательной смеси необходимо 
учитывать, что парциальное давление кислорода в крови выше 50 
мм.рт.ст уже обеспечивает достаточную оксигенацию, а при Ра02 выше 
80 мм.рт.ст проявляются токсические свойства кислорода. Необходимо 
контролировать температуру дыхательной смеси и ее влажность. При
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дыхании холодной смесью развивается клиника охлаждения ребенка. 
При оксигенотерапии широко используются носовые катетеры, маски, 
кислородные палатки, инкубаторы с подачей кислорода.
Спонтанное дыхание с постоянным положительным давлением 
(СДППД) препятствует экспираторному закрытию воздухоносных пу­
тей, компенсируя сниженный уровень сурфактанта, предотвращает сли­
пание альвеол. Увеличивается газообмен, уменьшается отечность аль­
веолокапиллярной мембраны, повышается парциальное давление ки­
слорода в артериальной крови при неизменной концентрации в дыха­
тельной смеси. В настоящее время наиболее распространено СДППД с 
помощью назальных канюль. Проведение начинают с ингаляции по­
догретой до 32-34°С и увлажненной 80-100% дыхательной смеси. Да­
лее под контролем Ра02 уменьшают концентрацию смеси до 50%. На­
чальное положительное давление составляет 4см.вод.ст. Для недоно­
шенных детей с массой при рождении менее 1500г давление должно 
быть 2-3 см вод. ст. Показание к прекращению СДППД -  стабилизация 
Ра02 выше 60 мм рт. ст. при дыхании 50% смесью и давлению равному 
атмосферному. После прекращения СДППД ребенка обычно помещают 
в кислородную палатку.
Если же при максимально возможном давлении (до 8-10 см вод. 
ст.) и максимальной концентрации кислорода (100%) терапевтического 
эффекта нет, то ребенка необходимо перевести на искусственную вен­
тиляцию легких (ИВЛ). Используются различные режимы ИВЛ -  при­
нудительная вентиляция, принудительная вентиляция с постоянным по­
ложительным давлением в конце выдоха, вспомогательная и высокочас­
тотная вентиляция.
Адекватная ИВЛ приводит к устранению гиперкапнии и гипок­
сии, что связано с увеличением объема вентиляции, улучшением венти- 
ляционно-перфузионных соотношений, уменьшением внутрилегочного 
шунтирования. Ликвидация респираторного ацидоза и постепенная 
нормализация pH способствует восстановлению обменных процессов.
Большое значение в лечении синдрома дыхательных расстройств 
имеет обеспечение адекватного ухода. В начальном периоде стабилиза­
ции лучше соблюдать тактику «минимальных прикосновений». Осмотр 
врача не должен быть длительным, необходимо максимально умень­
шить травмирующие воздействия. Важно поддерживать оптимальный 
температурный режим, так как охлаждение способствует снижению или 
прекращению синтеза сурфактанта.
Антибактериальную терапию назначают всем детям с СДР. Посев 
крови проводят до назначения антибиотиков. Препаратами первого ря­
да могут быть ампициллин и гентамицин. Дальнейшая тактика зависит 
от полученных результатов. При получении отрицательной гемокуль­
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туры антибиотики можно отменить, как только ребёнок перестанет ну­
ждаться в ИВЛ.
У детей с СДР, как правило, отмечается задержка жидкости в пер­
вые 24-48 ч жизни, что требует ограничения объёма инфузионной тера­
пии, но также большое значение имеет предотвращение гипогликемии.
По мере стабилизации состояния (на 2-3-и сутки) после пробного 
введения воды через зонд, нужно постепенно подключать энтеральное 
питание грудным молоком или смесями, что уменьшает риск возникно­
вения некротизирующего энтероколита.
Осложнения СДР и оксигенотерапии: ретролентальная фибро- 
плазия новорожденных, бронхо-легочная дисплазия, синдромы утечки 
воздуха из легких (пневмоторакс, пневмомедиастинум, пневмопери­
кард).
Ретролентальная фиброплазия (РЛФ) развивается на фоне ги- 
пероксемии и недостаточной васкуляризации. При высоких значениях 
РаО, (>100 мм.рт.ст) возникает стойкое сужение сосудов сетчатки, что и 
является единственным клиническим проявлением начальной стадии 
заболевания. Через 1-2 месяца после окончания кислородотерапии со­
суды сетчатки расширяются и начинается их пролиферация и отек сет­
чатки. При незначительных изменениях часто отмечается самопроиз­
вольное восстановление сетчатки. В 25% случаев происходит отслойка 
сетчатки, рубцевание и слепота. При отслойке сетчатки более чем в по­
ловине случаев эффективно хирургическое вмешательство. При поздней 
диагностике и значительности поражения лечение неэффективно. По­
этому необходимо проводить строгий мониторинг Ра02 во время окси­
генотерапии и обязательный осмотр глазного дна при выписке из ста­
ционара.
Бронхо-легочная дисплазия (БЛД) -  хроническое прогресси­
рующее заболевание легких, результат токсического воздействия ки­
слорода на легочную ткань. Основными причинами ее развития являют­
ся концентрация кислорода выше 50% в дыхательной смеси и высокие 
уровни положительного давления (более 30 см вод.ст.) при ИВЛ. Важ­
ную роль также играет длительность ИВЛ (более 72 часов), степень не­
доношенности ребенка. При БЛД повреждаются практически все струк­
туры легкого, растяжимость легкого падает, а аэродинамическое сопро­
тивление дыхательных путей и дыхательная работа увеличиваются. Раз­
вивается гипоперфузия легких и легочная гипертензия, а в дальнейшем 
-  гипертрофия правого желудочка и легочное сердце. Смертность при 
БЛД составляет 30-50%.
Синдромы утечки воздуха из легких. К этой группе осложнений 
относятся:
1. Интерстициальная эмфизема, при которой воздух скаплива­
ется в интерстициальном пространстве. Клинически мало выражена, но
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может сопровождаться увеличением потребности в кислороде и повы­
шением РаС02 Прогрессирование интерстициальной эмфиземы в поло­
вине случаев приводит к пневмотораксу. Диагностируется только рент­
генологически. На рентгенограмме при этом появляются кистеобразные 
и линейные просветления. Поражение легких обычно двустороннее.
2. Пневмоторакс может быть как спонтанным, связанным с не­
зрелостью дыхательной системы и СДР, так и в результате проведения 
поддержки дыхания (ИВЛ, СДППД). Считается, что пневмоторакс воз­
никает у 30-50% детей с СДР и находящихся на ИВЛ. Чаще всего это 
тяжелый пневмоторакс, что требует немедленного вмешательства. Ди­
агноз ставится на основании клинических проявлений: резкое ухудше­
ние состояния ребенка, ослабление дыхания, отсутствие синхронности 
дыхания, цианоз, тахикардия; подтверждается рентгенологически: ско­
пление воздуха в плевральной полости, смещение средостения, спав­
шееся легкое. Требует дренирования плевральной полости.
3. Пневмомедиастинум. Встречается редко, может быть спон­
танным. Обычно проявляется глухостью сердечных тонов, одышкой, 
возможен цианоз. Диагноз подтверждается рентгенологически: на боко­
вом снимке грудной клетки видна зона просветления, располагающаяся 
за грудиной или в верхней части средостения. На прямой рентгено­
грамме иногда скопившийся воздух отделяет тень сердца от вилочковой 
железы («крыло бабочки» или «парус»).
4. Пневмоперикард встречается редко. При напряженном пне­
вмоперикарде может возникнуть тампонада сердца. Проявляется резким 
ухудшением состояния, цианозом, выраженной глухостью сердечных 
тонов. Лечение: пункция перикарда.
Перивентрикулярные кровоизлияния (ПВК). Наиболее часто 
встречаются у детей с низкой массой тела при рождении и с высокой 
степенью вероятности могут явиться причиной смерти (у 40% больных). 
ПВК могут возникнуть как до клинического проявления СДР, так и на 
фоне синдрома дыхательных расстройств вследствие гипоксии, гипер­
капнии, нарушений сердечной деятельности, респираторного и метабо­
лического ацидоза и др. Чем тяжелее протекает синдром дыхательных 
расстройств, тем выше риск развития перивентрикулярных кровоизлия­
ний. Нельзя также забывать о ятрогенных ПВК, возникающих при же­
стких режимах ИВЛ, струйном введении гиперосмолярных растворов, 
грубом проведении манипуляций, что связано с повышением или рез­
ким колебанием системного давления. Одним из частых механизмов 
возникновения ятрогенных ПВК является транспортировка в другое ле­
чебное учреждение ребенка с СДР в остром периоде, особенно в первые 
трое суток жизни.
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Профилактика СДР
Основной метод - профилактика невынашивания беременности. 
Наиболее частыми причинами преждевременных родов являются уро­
генитальные инфекции, нейро-гормональные нарушения и воздействия 
экзогенных факторов. Возможно только комплексное решение этой 
проблемы, включающее подготовку женщины к беременности, санацию 
возможных очагов инфекции, правильное ведение беременности и ро­
дов. Нельзя также забывать о необходимости социальной защиты бере­
менных женщин. Другим важным методом является применение препа­
ратов, ускоряющих созревание легочной ткани у плода, таких как глю­
кокортикоиды. Глюкокортикоидная терапия при угрозе преждевремен­
ных родов получила широкое распространение. В настоящее время ис­
пользуется в основном дексаметазон (по 6 мг х 4 раза с интервалом в 12 
часов) или бетаметазон (по 12мг х 2 раза с интервалом в 24 часа).
Острые пневмонии у новорожденных и детей раннего возрас­
та
Пневмония (греч. pneumon — легкое; синоним: воспаление легких) 
-  острое инфекционное заболевание легочной паренхимы, диагности­
руемое при наличии синдрома дыхательных расстройств и (или) физи- 
кальных данных, а также инфильтративных изменений на рентгено­
грамме.
Эпидемиология.
Заболеваемость пневмонией находится в пределах от 15 до 20 на 
1000 детей первого года жизни.
Классификация:
Классификация пневмонии в соответствии с Международной 
классификацией болезней, травм и причин смерти (МКБ) X пересмотра 
(1992г.), в основу которой положен этиологический принцип.
J12.0-12.9 Вирусные пневмонии.
Л 3-18.9 Пневмонии, вызванные бактериями, хламидиями и др.
Р23.0-23.6 Врожденные пневмонии различной этиологии.
В настоящее время сохраняет свою актуальность классификация, 
учитывающая возраст, условия, в которых развилось заболевание, осо­
бенности инфицирования легочной ткани, а также состояние иммуноло­
гической реактивности организма больного ребенка.
По условиям инфицирования пневмонии делят на внебольнич- 
ные (домашние) и нозокомиальные (госпитальные, внутрибольнич­
ные), у новорожденных -  на внутриутробные (врожденные), интрана- 
тальные и постнатальные (приобретенные), последние также могут быть 
внебольничными и нозокомиальными.
Под внебольничными понимают пневмонии, возникающие у ре­
бенка в обычных домашних условиях, под нозокомиальными — пневмо­
нии, развившиеся после 48 ч. пребывания ребенка в стационаре или в
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течение 48 ч. после выписки. К внутриутробным относят пневмонии, 
проявившиеся в первые 72 ч. жизни ребенка.
Вентиляционные пневмонии -  пневмонии, развивающиеся у лиц, 
находящихся на искусственной вентиляции легких (ИВЛ), -  делят на 
ранние (первые 4 суток на ИВЛ) и поздние (более 4 суток на ИВЛ). Вы­
деляют также пневмонии при иммунодефицитных состояниях.
По характеру клинико-рентгенологической картины выделяют 
очаговую, очагово-сливную, сегментарную, долевую (крупозную) и ин­
терстициальную пневмонии.
Кроме того, по тяжести течения выделяют крайне тяжелые, тяже­
лые, средней тяжести и легкие пневмонии. Тяжесть клинического тече­
ния обуславливается наличием и степенью выраженности легочно­
сердечной недостаточности и токсикоза, а также наличием осложне­
ний. В свою очередь осложнения подразделяются на легочные -  плев­
рит, легочная деструкция (абсцесс, буллы, пневмоторакс, пиопневмото- 
ракс) и внелегочные -  септический шок, отит, менингит.
При адекватном лечении большинство острых неосложненных 
пневмоний разрешается за 2-4 недели, осложненных за 1-2 месяца. За­
тяжное течение диагностируется в случаях отсутствия положительной 
динамики -  процесса в сроки от 1,5 до 6 месяцев.
У новорожденных преобладает внутриутробное (анте- и интрана- 
тальное) и нозокомиальное (в том числе связанное с ИВЛ) инфицирова­
ние. Внебольничные пневмонии наблюдаются у доношенных, в основ­
ном после 3-6 недель жизни, у недоношенных -  после 1,5-3 месяцев.
Внутриутробные пневмонии чаще вызываются стрептококками 
группы В (Streptococcus adalactiae) и грамотрицательными бактериями -  
Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, реже -  Staphylococcus aureus, 
Listeria monocytogenes. Возможны ассоциации с цитомегаловирусом, 
вирусом простого герпеса и грибами рода Candida. У недоношенных де­
тей в редких случаях пневмония может быть вызвана Pneumocystis 
carini.
Внебольничные пневмонии у детей в возрасте от 1 до 6 месяцев 
жизни можно разделить на две группы в зависимости от клинических 
проявлений. Это типичные -  фокальные (очаговые, сливные), разви­
вающиеся на фоне высокой лихорадки, и атипичные -  с преимущест­
венно диффузными изменениями в легких, протекающие при невысокой 
или нормальной температуре тела.
Наиболее частыми возбудителями являются вирусы (респиратор- 
но- синцитиальный, парагриппа и др.), Е. coli и другая грамотрицатель- 
ная кишечная микрофлора, стафилококки. Еще реже внебольничные 
пневмонии вызываются Moraxella catarrhalis и Bordetella pertussis. 
Haemophilus influenzae в этом' возрасте выделяют редко (около 10%).
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Основным возбудителем атипичных пневмоний является 
Chlamydia trachomatis. Инфицирование С.trachomatis, происходит в ро­
дах. Первое проявление хламидийной инфекции -  конъюнктивит в пер­
вый месяц жизни ребенка, а симптоматика пневмонии проявляется по­
сле 6-8 недель жизни.
В первом полугодии жизни пневмония может быть первым про­
явлением муковисцидоза и первичных иммунодефицитов. Значитель­
ный процент пневмоний связан с привычной аспирацией пищи (желу­
дочно-пищеводный рефлюкс, дисфагия). В их этиологии основную роль 
играют грамотрицательные бактерии кишечной группы и неспорообра­
зующие анаэробы.
У детей старше 6 месяцев основными возбудителями внебольнич- 
ных пневмоний являются вирусы: респираторно-синцитиальный, пара­
гриппа (тип 3 и 1), гриппа А и В и реже аденовирусы. Из бактериальных 
возбудителей у детей старше 6 месяцев преобладает Streptococcus 
pneumoniae, вызывая около половины всех внебольничных пневмоний. 
Реже встречаются пневмонии, вызванные Н.influenzae типа В (до 10%), 
Mycoplazma pneumoniae (менее чем в 10% случаев), еще реже -  пневмо­
нии, вызванные Chlamydia pneumoniae.
В этиологии госпитальных пневмоний играет роль как больничная 
микрофлора, обычно резистентная к антибиотикам, так и аутомикроф­
лора пациента. Среди возбудителей чаще других встречаются E.coli, К. 
pneumoniae, Proteus spp., Enterobacter spp., Pseudomonas aeruqinosa, реже
S.aureus. Нередко инфицирование происходит при выполнении лечеб­
ных и диагностических манипуляций (отсасывание мокроты, катетери­
зация, бронхоскопия, торакоцентез). Характер микрофлоры зависит от 
профиля стационара и противоэпидемического режима.
Очаговые пневмонии (бронхопневмонии) чаще отмечаются у де­
тей раннего возраста и в настоящее время составляют 30-40% от общего 
числа пневмоний.
В подавляющем большинстве случаев очаговая пневмония разви­
вается остро на фоне ОРВИ уже в первые дни или на 4-7 день от ее на­
чала. Вирусная инфекция нарушает защитный механизм легкого, подав­
ляет фагоцитоз, изменяет бактериальную флору, влияет на работу мер­
цательного эпителия и способствует возникновению воспалительных 
очагов. Тяжесть пневмоний, развившихся на фоне ОРВИ, определяется 
характером вирусной инфекции, бактериальной флорой, а также осо­
бенностями индивидуальной реактивности ребенка. Для очаговой пнев­
монии характерным является глубокий влажный кашель (признак пора­
жения бронхов). Интоксикация чаще умеренная. Температура тела под­
нимается до 38°С, отмечается вялость или беспокойство, бледность 
кожных покровов, умеренный цианоз носогубного треугольника, уча­
щение дыхания с втяжением межреберных промежутков и напряжением
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крыльев носа. Перкуссия грудной клетки выявляет наличие легочного 
звука, иногда с тимпаническим оттенком или с небольшим укорочени­
ем. Важным диагностическим признаком очаговой пневмонии является 
характерная клиническая картина в легких: стойкие локальные мелко­
пузырчатые хрипы или крепитация, преимущественно с одной стороны. 
При сопутствующем бронхите выслушиваются распространенные сухие 
и влажные разнокалиберные хрипы.
Большую помощь в диагностике очаговой пневмонии оказывает 
рентгенологическое обследование. На рентгенограммах при этом выяв­
ляются инфильтративные тени, не всегда гомогенные, в виде очагов 
различной величины. Процесс чаще односторонний, с поражением 
нижних отделов правого легкого.
В периферической крови при очаговой пневмонии может выяв­
ляться умеренная гипохромная анемия, почти у половины больных де­
тей отмечается лейкоцитоз. Наиболее часто высокий лейкоцитоз со 
сдвигом формулы влево (до миелоцитов и юных форм), токсическая 
зернистость нейтрофилов имеют место при очагово-сливной пневмо­
нии. У ряда больных обнаруживается лейкопения со сдвигом формулы 
влево. В то же время нередко (у 1/3 больных) количество лейкоцитов 
сохраняется в пределах нормы, СОЭ увеличивается, но не у всех детей. 
При исследовании крови определяются гипопротеинемия (до 65г/л бел­
ка), диспротеинемия, повышение уровней серомукоида, С-реактивного 
протеина.
Показатели КОС зависят от выраженности токсикоза, гипоксии, 
сроков заболевания. В первые дни от начала болезни КОС, как правило, 
характеризуется наличием ацидоза, чаще респираторного, реже метабо­
лического. Метаболический и респираторный алкалоз развивается в бо­
лее поздние сроки болезни.
Характерны для детей раннего возраста и нарушения водно­
электролитного обмена. Выраженность их зависит в значительной сте­
пени от периода заболевания, наличия осложнений и диспепсических 
расстройств. Гипокалиемия клинически выражается вялостью, мышеч­
ной гипотонией, гипорефлексией, резкой тахикардией (до 160-200 уда­
ров в 1 минуту). Содержание натрия в сыворотке крови остается более 
стабильным и проявляется незначительной гипо- или гипернатриемией 
с колебаниями от 130 до 145 ммоль/л.
У многих детей в первые дни заболевания на фоне токсикоза и 
лихорадки отмечается уменьшение диуреза. При исследовании мочи 
могут определяться альбуминурия, лейкоцитурия, цилиндрурия.
Диагноз «сегментарная пневмония» означает не только количест­
во пораженных сегментов и размеры воспалительного очага, но и ука­
зывает на первичность поражения паренхимы с последующей клиниче­
ской картиной заболевания.
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Сегментарные пневмонии развиваются остро, иногда бурно. Тем­
пература повышается до 39-40°С. Появляется выраженный токсикоз, 
иногда с признаками эксикоза. Обращают на себя внимание особенно­
сти кожных покровов (бледность с восковидным или сероватым оттен­
ком, мраморный рисунок), сухой, болезненный, реже влажный кашель, 
кряхтящее или стонущее дыхание. Могут определяться вздутие в пе­
редних отделах грудной клетки, отставание в акте дыхания пораженно­
го легкого. Важным диагностическим признаком сегментарной пневмо­
нии является характерная перкуторная картина: укорочение звука над 
легкими, переходящее в тупость, - соответственно проекции поражен­
ных воспалительным процессом сегментов легкого. Менее информа­
тивна для постановки диагноза аускультация легких: выслушивается 
ослабленное дыхание над пораженными участками легкого, иногда с 
бронхиальным или амфорическим оттенком. Влажные хрипы не харак­
терны для этой формы пневмонии. Они могут выслушиваться в не­
большом количестве, очень кратковременно или вообще не выслуши­
ваться.
Изменения гемограмм, биохимического состава крови, нарушения 
водно-электролитного обмена, КОС у детей с полисегментарной пнев­
монией, так же как и у больных с очаговой пневмонией, зависят от сро­
ков заболевания, наличия осложнений, но в целом более выражены.
Решающую роль в диагностике сегментарной пневмонии играет 
рентгенологическое исследование, при котором обнаруживается интен­
сивное, иногда неравномерное затемнение в области одного, двух и бо­
лее сегментов легкого или всей доли. Воспалительный инфильтратив­
ный процесс чаще локализуется в верхней доле правого легкого (I, II 
сегменты), в нижних долях правого и левого легкого (VIII, IX, X сег­
менты), в язычковых сегментах. Процесс обычно односторонний. Не­
редко сегмент находится в состоянии ателектаза.
Крупозная пневмония вызывается пневмококками: воспалитель­
ный процесс распространяется на значительные участки паренхимы и 
характеризуется циклическим течением с высокой лихорадкой и разре­
шением по типу кризиса. Рентгенологически отличить тень крупозной 
пневмонии от сегментарной бывает трудно, поэтому этот диагноз осно­
вывается на клинических данных. В последние годы крупозная пневмо­
ния диагностируется редко (1-3% от общего числа пневмоний), главным 
образом в случаях амбулаторного лечения без антибактериальных пре­
паратов в связи с поздней диагностикой. Редкость крупозных пневмо­
ний на первом году жизни объясняют отсутствием сенсибилизации у 
детей этого возраста к пневмококкам.
Интерстициальные пневмонии являются редкой формой и состав­
ляют меньше 1% всех пневмоний по данным В.К.Таточенко.
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Характерные рентгенологические черты их выделил Р.Ленк в 
1946 г.
1. Изменение легочного рисунка; веретенообразно исходящее из 
расширенного корня, состоящее из грубых или нежно очерченных по­
лос, в основе которых лежит перибронхиальная инфильтрация, возмож­
но, и наполнение бронхов экссудатом.
2. Сетчатый легочной рисунок в зоне поражения с различной по 
величине ячеистостью. На фоне этих двух видов изменений при разви­
тии очажков ателектазов появляется мелкая пятнистость.
3. Распространенные тяжистые, четко очерченные тени с призна­
ками сужения бронхов (участки ателектаза).
У пневмоний, протекающих рентгенологически по интерстици­
альному типу, этиология бывает различной. Они вызываются вирусами, 
пневмоцистами, микоплазмами, хламидиями, патогенными грибами, 
стрептококком.
У детей раннего возраста интерстициальная пневмония начинает­
ся остро или на фоне катара верхних дыхательных путей: заболевание 
протекает тяжело, с симптомами нейротоксикоза и дыхательной недос­
таточности (резкая одышка с частотой дыхания до 80-100 в минуту, 
цианоз носогубного треугольника, бледность кожных покровов, при 
беспокойстве -  генерализованный цианоз, напряжение крыльев носа, 
втяжение межреберий), лихорадки, в дальнейшем с присоединением 
частого навязчивого, мучительного коклюшеподобного кашля.
При перкуссии отмечаются тимпанит, при аускультации -  жест­
кое дыхание, у некоторых больных нестойкие рассеянные сухие, реже 
влажные разнокалиберные хрипы. Классическим примером интерсти­
циальной пневмонии является пневмоцистная пневмония.
Клиническая картина пневмонии зависит не только от формы 
(очаговая, сегментарная и т.д.), но и от возбудителя.
Многообразие клинических проявлений отмечается и при вирус­
ных поражениях бронхолегочной системы. Основные возбудители ви­
русных пневмоний -  миксовирусы (гриппа, парагриппа, респираторно­
синцитиальные), аденовирусы, энтеровирусы (ECHO и Коксаки). При­
соединение бактериальной и микоплазменной инфекции, а также ассо­
циации с другими вирусами значительно ухудшает тяжесть и прогноз 
при вирусной пневмонии. Так, аденовирусная пневмония сочетается с 
выраженными катаральными явлениями со стороны носоглотки, конъ­
юнктивы, ей сопутствует частый, влажный кашель, рано присоединяет­
ся одышка, цианоз, обструктивный синдром. Респираторно­
синцитиальная инфекция вызывает явления бронхиолита и тяжелой ды­
хательной и сосудистой недостаточности. При этом отмечаются упор­
ный, малопродуктивный кашель с обильной вязкой мокротой, умеренно
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выраженная интоксикация. Разрешение воспалительного процесса 
обычно наступает быстро, к 8-10 дню от начала заболевания.
Парагриппозная пневмония сопровождается вовлечением в воспа­
лительный процесс лимфоузлов прикорневой и парамедиастинальной 
областей, образованием ателектазов. Характеризуется тяжелым течени­
ем, что обусловлено развитием нейротоксикоза и сердечно-сосудистых 
расстройств, часто парагриппозного ларингита с явлениями крупа и 
бронхиолита (встречается примерно у трети больных). Для парагрип- 
позной пневмонии характерно затяжное течение.
Гриппозная пневмония чаще встречается во время эпидемий 
гриппа. Начинается остро, без продромальных явлений. Характерны 
симптомы интоксикации, повышение температуры тела до 39-40оС, не­
редко отмечаются судороги, рвота, расстройство желудочно-кишечного 
тракта, поражение сердечно-сосудистой системы (глухость тонов, тахи­
кардия, аритмия), менингиальные знаки. Катаральные явления скудные. 
Гриппозные пневмонии чаще протекают как интерстициальные с явле­
ниями эмфиземы или как мелкоочаговые.
Энтеровирусная пневмония вызывается вирусами ECHO и Кокса- 
ки. Течение отмечается тяжестью, обусловленной сопутствующей пато­
логией (герпетическая ангина, миокардит, диарея, экзантема, лимфаде- 
нопатия, менингоэнцефалит). Физикальные и рентгенологические дан­
ные скудные.
В условиях отсутствия широкого этиологического скрининга за­
болеваний органов дыхания знание особенностей клинико­
морфологических форм острых пневмоний у детей раннего возраста 
приобретает решающее значение в плане прогноза заболевания и под­
боре стартовой антибактериальной терапии.
Таблица 5.2. Основные клинико-рентгенологические признаки 
острых пневмоний бактериальной этиологии.
Этиология Клиническая картина Рентгенологическая картина
Стафилококковая
пневмония
Острое начало, высокая тем­
пература тела, быстро нарас­
тающие тахипноэ, диспноэ, 
цианоз, вялость или возбужде­
ние, метеоризм, анорексия, 
рвота, срыгивание, диарея. 
Часто возникают внелегочные 
осложнения (отит, пиелонеф­
рит и др.)
Массивные (крупнопятни­
стые) инфильтративные тени 
в пределах одного или не­
скольких сегментов доли или 
нескольких долей. Наличие 
воздушных полостей (булл), 
абсцессов, плеврита, пневмо­
торакса.
Стрептококковая
пневмония
Бурное начало, выраженная 
интоксикация, озноб. Физи­
кальные данные отсутствуют 
(нет четких перкуторных из­
менений, хрипов мало)
Выраженные интерстициаль­
ные изменения с множествен­
ными округлыми очагами в 
разных стадиях рассасывания.
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Псевдомонадная
пневмония
Преобладание в клинике сим­
птомов интоксикации, дыха­
тельной недостаточности на 
фоне нормальной температуры 
тела. Мокрота слизисто­
гнойная или гнойная, зелено­
ватого цвета. Болеют, как пра­
вило, дети, получавшие анти­
биотики, в условиях стациона­
ра.
Двусторонние сливные очаго­
вые тени малой интенсивно­
сти, разной величины, без 
четких границ, на фоне избы­
точного сосудисто­
интерстициального рисунка. 
Быстрый прогресс с развити­
ем пневмоторакса.
Клебсиеллезная
пневмония
Острое начало, интоксикаци­
онный синдром, дыхательные 
расстройства.
Выбухающая междолевая 
граница при лобарном ин­
фильтрате. Часто отмечаются 
пневмоторакс, эмпиема.
Пневмония, вы­
званная кишеч­
ной палочкой, 
протеем
Клиника напоминает пневмо­
нию, вызванную псевдомона­
дами.
Сливные тени средней плот­
ности в виде «лучистости», 
без четких границ с мелкими 
полостями деструкции. Обыч­
но процесс двусторонний.
Микоплазменная
пневмония
Сопутствующие катаральные 
явления верхних дыхательных 
путей. Затяжное, волнообраз­
ное течение. Начало постепен­
ное, навязчивый коклюшепо­
добный непродуктивный ка­
шель, отсутствие тяжелой ды­
хательной недостаточности, 
физикальные данные в легких 
скудные.
Неоднородная инфильтратив­
ная тень с нечеткими конту­
рами на фоне резко усиленно­
го легочного рисунка, нося­
щего пятнистый или ячеистый 
характер. Тяжистый, «мохна­
тый» вид инфильтратов.
Пневмоцистная
пневмония
Наиболее часто болеют дети в 
возрасте 7-20 недель, с нару­
шением клеточного иммуните­
та (преимущественно дети, на­
ходившиеся в отделении для 
недоношенных, в палатах ин­
тенсивной терапии, дети из 
закрытых коллективов, посту­
пающие повторно в отделения 
респираторных инфекций). 
Начало постепенное, напоми­
нает ОРВИ. Ведущие симпто­
мы в следующем: одышка, 
цианоз, бледность кожных по­
кровов, навязчивый коклюше­
подобный кашель, вздутие 
грудной клетки. Рецидиви­
рующий обструктивный син­
дром. Температура нормальная 
или субфебрильная.
Грубый сетчатый рисунок, 
более выраженный в прикор­
невых зонах и в области верх­
ней доли обоих легких. В 
дальнейшем участки локали­
зованных вздутий, очаговые 
тени различной плотности, 
усиленный легочной рисунок 
-  картина «ватного» легкого.
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Лечение пневмоний у детей раннего возраста осуществляется с 
учетом этиологического фактора, клинической формы и особенностей 
течения заболевания. Основные принципы лечения пневмоний сводятся 
к проведению мероприятий, направленных на борьбу с кислородной не­
достаточностью, инфекционным началом и токсикозом, на восстанов­
ление нарушенных функций различных систем и органов, предупреж­
дение возможных осложнений, повышение сопротивляемости и улуч­
шение реактивности организма. Лечение пневмоний у новорожденных и 
детей грудного возраста проводится в стационаре. Учитывая этиологи­
ческую значимость бактериальных возбудителей в развитии пневмонии, 
антибактериальная терапия является основным этиотропным направ­
лением в лечении.
При внутриутробных пневмониях препаратом выбора является 
ампициллин (100-150 мг/кг/сут с интервалом 12 ч.) в сочетании с ами- 
ногликозидами. Предпочтительнее использовать защищенный пеницил­
лин. Учитывая активность цефалоспоринов III поколения в отношении 
грамотрицательной флоры, их используют при энтеробактериальной 
пневмонии (вместе с аминогликозидами). При микоплазмозе использу­
ют макролиды, при сифилисе -  пенициллины.
При внутрибольничных пневмониях, особенно поздних, ассо­
циированных с ИВЛ, используют ванкомицин в сочетании с аминогли­
козидами (при стафилококковой инфекции), цефалоспорины с антиси- 
негнойной активностью (цефтазидим) в сочетании с аминогликозидами 
(при синегнойной инфекции), или цефалоспорин IV поколения (цефи- 
пим), ингибитор-защищенный карбоксипенициллин (тиментин) в моно­
терапии или в комбинации с аминогликозидом, или карбапенемы (тие- 
нам, меропенем).
Особенности этиологии внебольничной пневмонии детей пер­
вых 6 месяцев жизни делают препаратом выбора даже при нетяжелой 
пневмонии ингибитор-защищенные пенициллины. Также возможно ис­
пользование цефалоспорина II поколения -  цефуроксима аксетила (ке- 
тоцеф, зиннат). При пневмонии у детей первых месяцев жизни, отяго­
щенной наличием модифицирующих факторов, препаратами выбора яв­
ляются ингибитор-защищенный амоксициллин (амоксиклав) в моноте­
рапии или в комбинации с аминогликозидами, или цефалоспорины III 
поколения (цефтриаксон, цефотаксим) в монотерапии или при тяжелой 
пневмонии в сочетании с аминогликозидами. При подозрении или при 
диагностике стафилококковой этиологии заболевания, особенно в слу­
чаях развития деструктивных процессов в легких, показано назначение 
ванкомицина в монотерапии или в сочетании с аминогликозидами или 
имипенемом (тиенам). У детей после второго месяца жизни могут быть 
использованы меропинем (меронем) или цефалоспорин IV поколения -  
цефипим.
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При анаэробной инфекции эффективны ингибитор-защищенные 
пенициллины, линкомицин, клиндамицин, метронидазол, карбапенемы. 
Препаратами выбора при атипичных формах, основным возбудителем 
которых является Chlamydia trachomatis, являются современные макро­
лиды.
У детей старше шести месяцев возможно проведение антибакте­
риальной терапии пероральными препаратами. Наиболее удачным явля­
ется ступенчатый метод терапии, когда в первые 2-3 дня лечение прово­
дится парентерально, а затем при улучшении состояния больного тот же 
антибиотик назначают внутрь. С целью ступенчатой терапии могут 
быть использованы амоксициллин/клавуланат, цефуроксим, которые 
представлены в двух формах -  для парентерального и орального приме­
нения. Основная идея ступенчатой антибактериальной терапии заклю­
чается в сокращении длительности парентерального введения антибио­
тика, что обеспечивает значительное уменьшение стоимости лечения и 
сокращение срока пребывания больного в стационаре при сохранении 
высокой клинической эффективности терапии.
У детей при непереносимости Р-лактамных антибиотиков или при 
их неэффективности предподчительно назначать современные макроли­
ды. Учитывая существенную роль гемофильной палочки в этиологиче­
ской структуре внебольничных пневмоний у детей этой возрастной 
группы, препаратом выбора из макролидных антибиотиков является 
азитромицин. В лечении тяжелых форм пневмоний предпочтительны 
ингибитор-защищенные пенициллины, цефалоспорины 11-111 поколений, 
которые с целью расширения спектра активности можно сочетать с 
макролидами, а при грамотрицательной этиологии -  с аминогликозида- 
ми. При грибковой этиологии назначают противогрибковые препараты.
Таблица 5.3. Антибактериальная терапия врожденной пневмонии
Форма пнев­
монии
Этиология Антибиотики
Выбора альтернативные
Врожденная 
Ранняя ВП
Стрептококк группы 
В, Е. coli, Klebsiella 
spp., Listeria spp., S. 
aureus
Ампициллин + ами-
ногликозид
Амоксициллин/ клаву-
ланат + аминогликозид
Ампицип-
лин/сулъбактам
■•-аминогликозид
Цефотаксим + ами­
ногликозид
Поздняя ВП P. aeruginosa, 
Enterobacteriaceae, 
Staphylococcus aurerus
Цефтазидим + аминог­
ликозид
Цефоперазол + ами­
ногликозид 
Антисинегнойный пе- 
ницил-
лин+аминогликозид
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Таблица 5.4. Антибактериальная терапия внебольничной пневмо­
нии
Форма
пневмонии
Этиология Антибиотики
выбора альтернативные
1-6 мес., типичная 
(фебрильная тем­
пература тела, ин­
фильтративная 
тень на рентгено­
грамме)
Вирусы 
Е. coli,
Enterobacteriaceae, 
S. aureus, S. 
pneumoniae, H. 
influenzae
амоксициллин/
клавуланат, ампи-
циллин/сульбактам
Внутрь:
амоксициллин/
клавуланат
Парентерально: 
цефазолин, цефу- 
роксим, цефтриак- 
сон, цефотаксим, 
линкомицин, кар- 
бапенемы . Все 
препараты могут 
назначаться в ком­
бинации с аминог- 
ликозидами
1-6 мес., атипичная 
(афебрильная с 
диффузным про­
цессом на рентге­
нограмме)
Вирусы 
C. trachomatis
Внутрь:
современный мак­
ролид
Внутрь:
эритромицин
бмес,- 6 лет, ти­
пичная, неослож­
ненная (с гомоген­
ной тенью на рент­
генограмме)
Вирусы 
S. pneumoniae, 
H. influenzae
Внутрь: 
амоксициллин 
или/и современный 
макролид
Внутрь: 
амоксициллин/ 
клавуланат, цефу- 
роксим, эритроми­
цин
Парентерально: 
ампициллин, це- 
фуроксим, цефо­
таксим, цефтриак- 
сон, цефоперазон
6 мес-6 лет, типич­
ная, неосложнен­
ная (с гомогенной 
тенью на рентгено­
грамме)
Вирусы 
S.pneumoniae 
H. influenzae
Внутрь: амокси­
циллин или/и со­
временный макро­
лид
Внутрь: 
амоксицил- 
лин/клавуланат, 
цефуроксим, эрит­
ромицин 
Парентерально: 
ампициллин, це­
фуроксим, цефо­
таксим, цефтриак- 
сон, цефоперазон
Примечание: Меропенем разрешен к применению у детей в возрасте от 3
мес.
Залогом успеха антибактериальной терапии пневмоний является 
регистрация эффекта (нормализация температуры тела, улучшение об­
щего состояния, уменьшение одышки, токсикоза, отсутствие отрица­
тельной рентгенологической динамики) и смена препарата в случае его 
отсутствия.
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Замена на альтернативный препарат проводится на основании 
бактериологических данных или эмпирически при отсутствии эффекта 
от препарата первого выбора в течение 36-48 часов при тяжелой и 48-72 
часов при нетяжелой пневмонии, а также при развитии серьезных неже­
лательных лекарственных реакций. При тяжелых формах обязательно 
внутривенное введение препаратов.
Длительность терапии должна быть достаточной для подавления 
жизнедеятельности возбудителя, элиминацию которого завершает им­
мунная система. При адекватном выборе антибиотика и быстром насту­
плении эффекта для этого бывает достаточно 6-7 дней. При тяжелых и 
осложненных формах лечение продолжается более длительно. Принято 
считать, что парентеральное лечение необходимо продолжать, по край­
ней мере в течение 2-х дней после наступления эффекта от проводимой 
терапии. После появления эффекта следует переходить на пероральное 
введение препаратов (ступенчатая терапия).
Прогноз
Прогноз при внебольничных пневмониях, протекающей без ослож­
нений, как правило, благоприятный. Наиболее серьезный прогноз отме­
чается у детей раннего возраста имеющих неблагоприятные модифици­
рующие факторы. Внутрибольничные, особенно ИВЛ-ассоциированные 
пневмонии, также характеризуются серьезным прогнозом. Летальность 
при них достигает 30—40%.
Бронхообструктивный синдром (БОС) -  это симптомоком- 
плекс, связанный с нарушением бронхиальной проходимости функцио­
нального или органического происхождения. В основе БОС лежит су­
жение или окклюзия дыхательных путей, что клинически наиболее час­
то проявляется приступами удушья, шумным дыханием с удлиненным 
выдохом, сухими свистящими хрипами в легких, участием вспомога­
тельной мускулатуры в акте дыхания, частым малопродуктивным каш­
лем.
Этиология
У детей раннего возраста БОС встречается достаточно часто, что 
может быть обусловлено анатомо-физиологическими особенностями 
организма в этом возрасте:
-  узость бронхов и всего дыхательного аппарата, которая значи­
тельно увеличивает аэродинамическое сопротивление;
-  податливость хрящей бронхиального дерева;
-  недостаточная ригидность костной структуры грудной клетки, ко­
торая свободно реагирует втяжением уступчивых мест на повышение 
сопротивления в воздухоносных путях;
-  особенности положения и строения диафрагмы;
-  особенности бронхиальной стенки: большое количество бокало­
видных клеток, выделяющих слизь;
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-  слизистая трахеи и бронхов быстро реагирует отеком и гиперсек­
рецией слизи в ответ на развитие вирусной инфекции;
-  повышенная вязкость бронхиального секрета, связанная с высо­
ким уровнем сиаловой кислоты.
Ранний детский возраст характеризуется также несовершенством 
многих иммунологических механизмов. Как правило, регистрируется 
значительное снижение выработки интерферона в верхних дыхательных 
путях, недостаточное содержание сывороточного и секреторного имму­
ноглобулина А, сниженная функциональная активность Т - клеточной 
системы иммунитета. Кроме того, более частому нарушению функцио­
нирования органов дыхания у маленьких детей могут способствовать их 
относительно длительный сон, частый плач, преимущественное пребы­
вание ребенка на спине в первые месяцы жизни.
Тем не менее, немаловажная роль в возникновении и развитии 
БОС принадлежит эпидемиологическим, экологическим, социально- 
бытовым и другим факторам.
Некоторые ученые признают влияние факторов преморбидного 
фона на развитие БОС у детей: перинатальная патология, отягощенный 
аллергологический анамнез, гиперреактивность бронхов, рахит, дис­
трофия, гиперплазия тимуса, раннее искусственное вскармливание, пе­
ренесенные респираторные заболевания на первом году жизни.
Частой причиной БОС у новорожденных детей может быть аспи­
рация, связанная с нарушением глотания, врожденными аномалиями 
носоглотки, гастроэзофагеальным рефлюксом, трахеопищеводным сви­
щом, диафрагмальной грыжей. БОС может регистрироваться у пациен­
тов с наследственной патологией: муковисцидоз, мукополисахаридозы, 
дефицит аг  антитрипсина, рахитоподобные заболевания. Кроме того, 
бронхиальная обструкция чаще наблюдается у детей с тимомегапией, 
при наличии некоторых заболеваний центральной и периферической 
нервной системы (миопатии и др.), сердечно-сосудистой системы, эн­
докринной патологии.
Важную роль в развитии бронхиальной обструкции играют неко­
торые паразитарные инфекции. Например, токсокароз.
Среди факторов окружающей среды, влияющих на развитие БОС, 
важное значение придается пассивному курению в семье. Так, извест­
ным фактом является то, что под влиянием табачного дыма происходит 
гипертрофия бронхиальных слизистых желез, нарушается мукоцилеар- 
ный клиренс, замедляется продвижение слизи. Кроме того, табачный 
дым является ингибитором хемотаксиса нейтрофилов и при длительном 
воздействии снижает активность Т-лимфоцитов, угнетает синтез анти­
тел основных классов, стимулирует синтез иммуноглобулинов класса Е.
Алкоголизм родителей, по мнению некоторых ученых, также мо­
жет оказывать определенное влияние на последующие эпизоды БОС у
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детей. В случае развития алкогольной фетопатии у новорожденных и 
детей первого года жизни возможно развитие атонии бронхов и сниже­
ние защитных воспалительных реакций, что чаще приводит к появле­
нию бронхиальной обструкции.
Особое место в формировании БОС у детей до 3 лет отводится 
острой респираторной инфекции (ОРИ), на фоне которой у большинства 
пациентов отмечается дебют бронхиальной обструкции. Среди этиоло­
гически- значимых вирусов отмечают респираторно-синцитиальный ви­
рус, вирус парагриппа, реже - вирусы гриппа и аденовирус. Важную 
роль играют внутриклеточные возбудители - Mycoplasma pneumoniae и 
Chlamydia pneumoniae.
Частота развития БОС на фоне инфекций нижних дыхательных 
путей у детей раннего возраста, по данным литературы, составляет от 
5% до 40%. При наличие у детей отягощенного аллергологического 
анамнеза и у пациентов, болеющих респираторными инфекциями 6 и 
более раз в год, БОС может развиваться чаще — в 30-40% случаев. При­
чем, у 30-50% детей, имевших БОС в раннем возрасте, в последующем 
может быть выставлен диагноз бронхиальная астма.
Таким образом, обструктивный синдром у детей раннего возраста 
принадлежит к числу мультифакторных заболеваний.
Патогенез
Формирование бронхиальной обструкции во многом зависит от 
этиологии заболевания, ставшего причиной БОС. В генезе бронхиаль­
ной обструкции лежат различные патогенетические механизмы, кото­
рые условно могут быть разделены на функциональные или обратимые 
(бронхоспазм, воспалительная инфильтрация, отек, мукоцилиарная не­
достаточность, гиперсекреция вязкой слизи) и необратимые (врожден­
ные стенозы бронхов, их облитерация и др.). Физикальные признаки 
при наличии бронхиальной обструкции обусловлены тем, что для про­
изводства выдоха требуется повышенное внутригрудное давление, что 
обеспечивается усиленной работой дыхательной мускулатуры. Повы­
шенное внутригрудное давление способствует сдавлению бронхов, что 
приводит к их вибрации и возникновению свистящих звуков.
Сложные взаимодействия системы медиаторов и рецепторно­
клеточного звена обеспечивают регуляцию тонуса бронхов. К физиоло­
гическим системам регуляции относятся холинэргическая, адренэргиче- 
ская, нейрогуморальная (нехолинэргическая, неадренэргическая), а так­
же развитие воспаления.
Воспаление, как важный фактор бронхиальной обструкции у де­
тей, может быть вызвано инфекционными, аллергическими, токсиче­
скими, физическими и нейрогенными воздействиями. Известно, что ос­
новным медиатором, инициирующим его острую фазу, является интер­
лейкин-1 (ИЛ-1). Данный цитокин синтезируется в организме под воз­
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действием инфекционных или неинфекционных факторов и активирует 
каскад иммунологических реакций, способствующих выходу в перифе­
рический кровоток различных медиаторов, в том числе серотонина и 
гистамина. Последний высвобождается, как правило, в ходе аллергиче­
ской реакции при взаимодействии аллергена со специфическими IgE- 
антителами. Однако, как показали некоторые ученые, дегрануляцию 
тучных клеток и базофилов могут вызвать и инфекционные механизмы. 
Кроме гистамина важную роль в патогенезе воспаления играют медиа­
торы, генерируемые в процессе ранней воспалительной реакции -  эйко- 
заноиды, источником которых является арахидоновая кислота. Под дей­
ствием циклооксигеназы из арахидоновой кислоты синтезируются про- 
стагландины, тромбоксан и простациклин, а под действием липооксиге- 
назы -  лейкотриены. Усиление проницаемости сосудов, появление оте­
ка слизистой оболочки бронхов, гиперсекреции вязкой слизи, развитие 
бронхоспазма и, как следствие, формирование клинических проявлений 
БОС, обусловлены высвобождением именно этих медиаторов (гиста­
мин, лейкотриены, провоспалительные простагландины). Кроме того, 
под влиянием медиаторов воспаления инициируется развитие его позд­
ней реакции, что в итоге приводит к повреждению эпителия слизистой 
оболочки дыхательных путей и развитию гиперреактивности бронхов.
Доказано, что поврежденные ткани имеют большую чувствитель­
ность рецепторов к внешним воздействиям. Так, при наличии повреж­
дений в бронхах воспалительного генеза повышается восприимчивость 
организма к вирусной инфекции и поллютантам, что значительно уве­
личивает вероятность развития бронхоспазма. Более того, в поврежден­
ных тканях синтезируются провоспалительные цитокины, за счет дегра­
нуляции базофилов, эозинофилов, тучных и других клеток повышается 
концентрация таких биологически активных веществ, как брадикинин, 
гистамин, свободные радикалы кислорода и N0, которые, в свою оче­
редь, также участвуют в развитии воспаления. При этом патологический 
процесс приобретает характер «замкнутого круга» и предрасполагает к 
продолжительному течению бронхиальной обструкции и суперинфек­
ции.
Воспаление лежит в основе таких механизмов бронхиальной об­
струкции как отек слизистой оболочки бронхов и гиперсекреция вязкой 
слизи, которые могут наблюдаться при многих неблагоприятных воз­
действиях на органы дыхания. Деятельность слизистых и серозных же­
лез регулируется парасимпатической нервной системой. Застой бронхи­
ального содержимого приводит к нарушению вентиляционной функции 
легких с последующим инфицированием и развитием эндобронхиально- 
го или бронхолегочного воспаления. В некоторых ситуациях густой и 
вязкий секрет может полностью приводить к бронхиальной обструкции
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и, как следствие этому, в тяжелых случаях, лежать в основе развития 
ателектазов.
Отек и гиперплазия слизистой оболочки дыхательных путей также 
являются одной из причин бронхиальной обструкции. Для детей ранне­
го возраста характерно наличие в респираторном тракте развитых лим­
фатической и кровеносной систем, которые обеспечивают многие фи­
зиологические функции. При развитии БОС наблюдается утолщение 
всех слоев бронхиальной стенки -  подслизистого и слизистого слоев, 
базальной мембраны, что ведет к нарушению бронхиальной проходимо­
сти. Кроме того, при рецидивирующих заболеваниях дыхательных пу­
тей нарушается и сама структура эпителия. Так, в некоторых случаях 
отмечается его гиперплазия и даже плоскоклеточная метаплазия.
Безусловно, одним из основных проявлений БОС у детей является 
бронхоспазм. Однако, у детей раннего возраста его клиническая выра­
женность может быть невысокой за счет относительно слабого развития 
гладкомышечной системы бронхов.
Просвет бронхов может регулироваться путем непосредственного 
воздействия на холинэргические, Н1 -  гистаминовые рецепторы глад­
ких мышц, а также 02 -адренорецепторы и рецепторы нейропептидов. 
Активация холинэргических нервных волокон приводит к увеличению 
продукции ацетилхолина и повышению концентрации гуанилатцикла- 
зы, которая, в свою очередь, способствует поступлению ионов кальция 
внутрь гладкомышечной клетки. Тем самым стимулируется бронхокон- 
стрикция.
Некоторые ученые указывают на функциональную незрелость 02 - 
адренорецепторов у детей первых месяцев жизни. В тоже время у ма­
леньких детей достаточно хорошо развиты М-холинорецепторы. С од­
ной стороны, это определяет особенности течения БОС у детей раннего 
возраста, а именно - склонность к развитию бронхиальной обструкции и 
продукция очень вязкого бронхиального секрета. С другой же стороны, 
у этой категории пациентов может быть объяснен выраженный бронхо­
литический эффект М-холинолитиков.
Особый интерес заслуживают взаимоотношения между воспале­
нием и системой нейропептидов, которые осуществляют интеграцию 
нервной, эндокринной и иммунной систем. У детей первых лет жизни 
эта взаимосвязь более выражена и определяет предрасположенность к 
развитию бронхиальной обструкции.
Нейросекреторные клетки, в которых образуются нейропептиды, 
выделяют в отдельную категорию — «APUD» - систему (Amine Precursor 
Uptake Decarboxylation). Эти клетки обладают свойствами экзокринной 
секреции и могут обеспечить дистантный гуморально-эндокринный эф­
фект. Ведущим звеном системы нейропептидов является гипоталамус. 
Среди наиболее изученных нейропептидов отмечают субстанцию Р,
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пептид, связанный с геном кальцитонина, нейрокины А и В, вазоактив­
ный интестинальный пептид. Нейропептиды способны увеличивать ги­
перреактивность бронхов, активировать дегрануляцию, взаимодейство­
вать с иммунокомпетентными клетками, регулировать NO ситетазу, не­
посредственно влиять на гладкие мышцы и кровеносные сосуды. Дока­
зано, что инфекционные возбудители, аллергены или поллютанты сти­
мулируют выброс субстанции Р, усиливающей бронхоспазм. В тоже 
время вазоактивный интестинальный пептид обладает выраженным 
бронходилятирующим действием. Исходя из этого, можно полагать, что 
система нейропептидов играет важную роль в регуляции бронхиального 
тонуса.
Таким образом, в основе патогенеза БОС у детей лежит несколько 
основных механизмов развития бронхиальной обструкции. Удельный 
вес каждого из них зависит от причины, обуславливающей патологиче­
ский процесс и возраста ребенка. Высокую частоту формирования БОС 
у детей раннего возраста определяют анатомо-физиологические и им­
мунологические особенности. Особая роль в развитии бронхиальной 
обструкции принадлежит преморбидному фону. Кроме того, важной 
особенностью формирования обратимой бронхиальной обструкции у 
детей первых лет жизни является преобладание воспалительного отека 
и гиперсекреции вязкой слизи над бронхоспастическим компонентом 
обструкции, что необходимо учитывать в комплексных программах те­
рапии.
Заболевания, сопровождающиеся синдромом бронхиальной 
обструкции:
1. Заболевания органов дыхания:
1.1. Инфекционно-воспалительные заболевания (ОРИ, бронхит, 
бронхиолит, пневмония)
1.2. Аллергические заболевания (астматический бронхит, бронхи­
альная астма)
1.3. Бронхолегочная дисплазия
1.4. Пороки развития бронхолегочной системы
1.5. Опухоли трахеи и бронхов
2. Инородные тела трахеи, бронхов, пищевода.
3. Заболевания желудочно-кишечного тракта (приводящие к раз­
витию аспирационного обструктивного бронхита) - гастроэзофагапьный 
рефлюкс, трахеопищеводный свищ, пороки развития желудочно- 
кишечного тракта, диафрагмальная грыжа.
4. Заболевания сердечно-сосудистой системы врождённого и при­
обретённого характера (ВПС с гипертензией малого круга кровообра­
щения, аномалии сосудов, врождённые неревматические кардиты и др.).
5. Заболевания центральной и периферической нервной системы: 
миопатии, родовая травма, детский церебральный паралич и др.
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6. Наследственные аномалии обмена: муковисцидоз, дефицит a l-  
антитрипсина, мукополисахаридозы, рахитоподобные заболевания.
7. Врождённые и приобретённые иммунодефицитные состояния.
8. Паразитарные заболевания: токсокароз и др.
9. Редкие наследственные заболевания: синдром Картагенера и др.
10. Прочие состояния: травмы и ожоги, отравления, воздействия 
различных физических и химических факторов внешней среды; сдавли­
вание трахеи и бронхов внелегочного происхождения (опухоли, лимфо­
гранулематоз).
Классификация
В зависимости от этиологических и патогенетических механизмов 
можно выделить четыре варианта БОС у детей:
- инфекционный, развивающийся в результате вирусного и (или) бакте­
риального воспаления в бронхах и бронхиолах;
- аллергический, развивающийся вследствие спазма и аллергического 
воспаления бронхиальных структур с преобладанием спастических яв­
лений над воспалительными;
- обтурационный, наблюдающийся при аспирации инородного тела, при 
сдавливании бронхов;
- гемодинамический, возникающий при сердечной недостаточности по 
левожелудочковому типу.
В педиатрической практике наиболее часто встречаются первые 
два клинико-патогенетических варианта БОС.
По течению БОС может быть острым (клинические проявления 
БОС сохраняются не более 10 дней), затяжным, рецидивирующим и не- 
прерывно-рецидивирующим (последний наблюдается при бронхолёгоч­
ной дисплазии, облитерирующем бронхиолите).
По выраженности обструкции можно выделить легкую степень 
тяжести, среднетяжелую, тяжелую и скрытую бронхиальную обструк­
цию. Критериями тяжести течения БОС являются наличие свистящих 
хрипов, одышки, цианоза, участие вспомогательной мускулатуры в акте 
дыхания, показатели функции внешнего дыхания (ФВД) и газов крови. 
Кашель отмечается при любой степени тяжести БОС.
Для легкого течения БОС характерно наличие свистящих хрипов 
при аускультации, отсутствие в покое одышки и цианоза. Показатели 
газов крови в пределах нормы, показатели функции внешнего дыхания 
(объем форсированного выдоха за первую секунду, максимальная ско­
рость выдоха, максимальные объемные скорости) умеренно снижены. 
Самочувствие ребенка, как правило, не страдает.
Течение БОС средней степени тяжести сопровождается наличием 
в покое одышки экспираторного или смешанного характера, цианозом 
носогубного треугольника, втяжением уступчивых мест грудной клетки. 
Свистящее дыхание слышно на расстоянии. Показатели ФВД снижены,
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однако, КОС нарушено незначительно (Ра02 более 60 мм рт.ст., РаС02 -  
менее 45 мм рт.ст.).
При тяжелом течении приступа бронхиальной обструкции само­
чувствие ребенка значительно страдает: характерно шумное затруднен­
ное дыхание с участием вспомогательной мускулатуры, наличие циано­
за. Показатели ФВД резко снижены, имеются функциональные призна­
ки генерализованной обструкции бронхов (Ра02 менее 60 мм рт.ст., Ра- 
СОг -  более 45 мм рт.ст.).
При скрытой бронхиальной обструкции клинические и физикаль- 
ные признаки БОС не определяется, но при изучении функции внешне­
го дыхания регистрируется положительная проба с бронхолитиками.
Клиническая картина
БОС не является самостоятельным диагнозом, а является синдро­
мом какого-либо заболевания, нозологическую форму которого во всех 
случаях следует уточнить с помощью клинико-анамнестических дан­
ных, лабораторных и инструментальных методов обследования (иссле­
дование периферической крови, иммунологического статуса, рентгено­
графия органов грудной клетки, бронхоскопия, исследование функции 
внешнего дыхания, компьютерная томография и др.) Наиболее типич­
ными клиническими симптомами, лежащими в основе БОС у детей, яв­
ляются следующие: удлинение выдоха, увеличение частоты дыхания, 
появление экспираторного шума (свистящее, хрипящее, шумное дыха­
ние), а также участие в акте дыхания вспомогательной мускулатуры у 
большинства детей раннего возраста.
Клиническая картина БОС у детей определяется в первую очередь 
факторами, вызвавшими бронхоспазм. В большинстве случаев БОС свя­
зан с проявлениями ОРИ. В качестве примера БОС инфекционного ге- 
неза можно рассматривать острый обструктивный бронхит, острый и 
облитерирующий бронхиолиты, острый бронхит, вызванный 
Mycoplasma pneumoniae и Chlamydia pneumoniae, БОС при пневмониях.
Острый обструктивный бронхит
В начале заболевания отмечаются катаральные изменения верх­
них дыхательных путей (например, ринит слизистого характера), подъ­
ем температуры тела вплоть до фебрильных цифр, непродолжительный 
сухой кашель, наличие явлений интоксикации с нарушением общего со­
стояния ребенка - отказ от груди, снижение аппетита, плохой сон, ребе­
нок становится вялым и капризным.. Выраженность и характер клини­
ческой симптоматики на данном этапе во многом зависит от того, какой 
возбудитель привел к болезни.
Признаки экспираторного затруднения дыхания могут появиться 
как в первый день заболевания, так и в процессе течения вирусной ин­
фекции (на 3-5-й день болезни). Постепенно увеличивается частота ды­
хания (в среднем 40-60) и продолжительность выдоха. Дыхание стано­
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вится шумным и свистящим. Это обусловлено тем, что из-за одышки и 
лихорадки по мере развития гиперсекреции и накопления секрета в про­
свете бронхов происходит изменение вязкости секрета — он «подсыха­
ет», что и ведет к появлению жужжащих (низких) и свистящих (высо­
ких) сухих хрипов.
Поражение бронхов носит распространенный характер, а потому 
жесткое дыхание с сухими свистящими и жужжащими хрипами слышно 
одинаково над всей поверхностью грудной клетки. Хрипы могут быть 
слышны и на расстоянии. Как правило, чем младше ребенок, тем чаще у 
него, помимо сухих, могут быть выслушаны и влажные среднепузырча­
тые хрипы. Если в основе бронхиальной обструкции лежит спастиче­
ский компонент, то аускультативные данные над легкими обычно более 
разнообразны и лабильны в течение дня.
По мере увеличения выраженности одышки всё большим стано­
вится участие вспомогательной мускулатуры -  наблюдается втяжение 
межреберных промежутков, эпигастральной области и надключичных 
ямок, раздувание крыльев носа. Нередко может выявляться бледность 
кожных покровов, периоральный цианоз. Ребенок становится беспокой­
ным, старается принять сидячее положение с опорой на руки.
Как правило, чем младше ребенок, тем более выражена дыхатель­
ная недостаточность. Однако, обычно при БОС она не превышает II 
степени. Кроме рассеянных сухих хрипов и жесткого дыхания при фи- 
зикальном обследовании обнаруживают признаки вздутия легких: су­
жение границ относительной сердечной тупости, коробочный оттенок 
при перкуссии. К так называемой вентиляционной эмфиземе приводит 
спадение мелких бронхиальных ветвей на выдохе. Грудная клетка уве­
личена в передне-заднем размере.
Для постановки правильного диагноза необходимо подробно изу­
чить клинико-анамнестические данные, обратив особое внимание на на­
личие в семье атопии, наследственных болезней обмена веществ, ранее 
перенесенных заболеваний, рецидивов бронхиальной обструкции, воз­
можности аспирации ребенком инородного тела и т.д.
Как правило, впервые выявленный БОС легкого течения, развив­
шийся у детей на фоне респираторной инфекции, не требует примене­
ния сложных диагностических методик. Однако, при рецидивирующем 
течении БОС комплекс методов обследования должен включать:
- исследование периферической крови;
- обследование на наличие хламидийной, микоплазменной инфек­
ции, по возможности также цитомегаловирусной, герпетической и 
пневмоцистной инфекции (например, серологические тесты по опреде­
лению специфических иммуноглобулинов классов М и G);
- комплексное обследование на наличие гельминтозов (токсока- 
роз, аскаридоз);
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- иммунологическое обследование (уровень общего IgE, специфи­
ческих IgE, иммунограмма и др.);
- консультация отоларинголога;
- рентгенологическое обследование органов грудной клетки.
Обычно на начальном этапе болезни изменения в периферической
крови соответствуют характеру вирусной инфекции. Бактериальная 
флора наслаивается редко -  по данным некоторых исследователей не 
более чем в 5% случаев. В анализе периферической крови может при­
сутствовать умеренный лейкоцитоз, СОЭ обычно в норме. При исследо­
вании газов крови определяется снижение рС02.
При рентгенологическом исследовании органов грудной клетки 
помимо двустороннего усиления легочного рисунка и расширения кор­
ней легких, выявляют низкое стояние уплощенных куполов диафрагмы, 
повышение прозрачности легочных полей, удлинение легочных полей, 
горизонтальное расположение ребер на рентгенограмме, то есть призна­
ки вздутия легких.
Рентгенография органов грудной клетки у детей с обструктивным 
бронхитом показана во всех случаях при подозрении на осложненное 
его течение (например, наличие ателектаза), для исключения острой 
пневмонии, при подозрении на инородное тело дыхательных путей, при 
рецидивирующем течении БОС (если ранее рентгенография не прово­
дилась).
Исследование функции внешнего дыхания (ФВД) у детей раннего 
возраста затруднено, в силу того, что маленькие дети не способны вы­
полнить технику форсированного выдоха.
Принимая во внимание большое количество возможных этиоло­
гических факторов для формирования БОС у детей раннего возраста, 
частое отсутствие у них высокоинформативных признаков при бронхи­
альной обструкции различного генеза, возникают сложности в диффе­
ренциальной диагностике. Симптомы бронхиальной обструкции иногда 
принимают внелегочные причины шумного дыхания, такие, как врож­
денный стридор, стенозирующий ларинготрахеит, дискинезия гортани, 
гипертрофия миндалин и аденоидов, кисты и гемангиомы гортани, за­
глоточный абсцесс и др.
Рецидивы бронхиальной обструкции у детей требуют пристально­
го внимания и диагностики, так как под маской типичного обструктив­
ного бронхита могут скрываться и другие патологические состояния. 
Например, острая пневмония, латентное течение хронического бронхо­
легочного заболевания (муковисцидоз), наличие гиперреактивности 
бронхов, развившаяся вследствие перенесенной ОРИ, дебют бронхиаль­
ной астмы и т.д.
Лечение БОС должно быть, прежде всего, направлено на устране­
ние причины, вызвавшей его. При бронхиальной обструкции, проявив-
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шейся на фоне ОРИ, необходимо улучшить дренажную функцию брон­
хов, провести бронхолитическую и противовоспалительную терапию.
Следует отметить, что лечение БОС у детей носит комплексный 
характер и при среднетяжелой и тяжелой степени тяжести должно про­
водиться в стационаре.
При явных признаках бронхоспазма необходимо применять бета- 
2-агонисты короткого действия (фенотерол, сальбутомол), так как они 
способны оказать быстрый бронходилятирующий эффект. В настоящее 
время широкое распространение получил комбинированный препарат 
Беродуал (фенотерол+ипротропиума бромид). Предпочтительным пу­
тем его введения является ингаляционный с применением небулайзера -  
при сильной бронхиальной обструкции делают 3 ингаляции по 20 минут 
каждая в течение 1 часа, а затем могут назначать их 2-3 раза в день. Ра­
зовая доза беродуала для ингаляции составляет в среднем 1 капля на 1 
кг массы тела с разбавлением препарата в 3 мл физиологического рас­
твора в небулайзере.
Для купирования явлений бронхоспазма часто применяются глю­
кокортикостероидные лекарственные средства как местного, так и сис­
темного действия. По данным литературы хорошей эффективностью 
для устранения явлений бронхиальной обструкции на фоне ОРИ у де­
тей, старше 6 месячного возраста, обладают ингаляции Пульмикорта. 
Дозировка варьирует от 0,25 до 1 мг препарата на 1 ингаляцию. Как 
правило, в день проводится 1-2 ингаляции. Кроме того, для купирования 
БОС широко используется преднизолон. Данный препарат чаще всего 
назначается внутривенно в дозировке 1-3 мг/кг массы тела ребенка.
Для устранений явлений бронхиальной обструкции применяют и 
теофиллины короткого действия -  эуфиллин. Данный препарат является 
довольно эффективным лекарственным средством, способным купиро­
вать бронхоспазм. Однако, его дозировка должна быть точно подобрана 
для каждого пациента, учитывая его вес, возраст и продолжительность 
инфузии, так как терапевтическая концентрация препарата очень близка 
к токсической.
Обычно нагрузочная доза 2,4% эуфиллина составляет 5мг/кг мас­
сы тела ребенка и вводится не быстрее, чем за 30 минут внутривенно на 
физиологическом растворе. Затем, если сохраняются явления бронхи­
альной обструкции, продолжают введение поддерживающих доз препа­
рата -  0,5 мг/кг массы тела в час.
При выраженной дыхательной недостаточности рационально про­
ведение кислородотерапии.
Улучшить дренажную функцию бронхов можно с помощью ак­
тивной оральной регидратации, массажа, постурального дренажа. При­
менение отхаркивающих и муколитических препаратов осуществляется 
исходя из учета количества и реологических свойств мокроты. В на-
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стоящее время среди муколитиков широко используются препараты ам- 
броксола (Амброксол, Амбровикс, Амброгексал, Лазолван и др.). Детям 
раннего возраста их назначают по 7,5 мг 2-3 раза в день per os. В случае 
вязкой, трудноотделяемой мокроты целесообразно использовать лекар­
ственные средства на основе ацетилцистеина (например, Флуимуцил, 
АЦЦ). При внутривенном введении дозировка Флуимуцила составляет 
10 мг/кг массы тела 1 раз в день на физиологическом растворе. В каче­
стве отхаркивающей терапии показано щелочное питье.
Кроме того, особую роль в лечении детей с обструктивным брон­
хитом занимает антибактериальная терапия. На необходимость ее на­
значения могут указывать длительная лихорадка, отсутствие эффекта от 
проводимой терапии, появление гнойной мокроты, наличие участков 
стойкой гиповентиляции в легких, нарастание токсикоза, неравномер­
ное усиление легочного рисунка на рентгенограмме, изменения в анали­
зах крови - лейкоцитоз, нейтрофилез, увеличение СОЭ.
Острый бронхиолит
Острый бронхиолит наблюдается преимущественно у детей пер­
вого полугодия жизни, но может встречаться и до 2 лет. Чаще заболева­
ние обусловлено респираторно-синцитиальным вирусом (PC) или виру­
сом парагриппа 3-го типа, реже встречается при аденовирусной инфек­
ции. Поскольку бронхиолит чаще вызывается малотоксигенными виру­
сами (PC- и вирусами парагриппа 3-го типа), симптомы инфекционного 
токсикоза выражены не резко, а в клинической картине заболевания 
преобладают признаки тяжелой дыхательной недостаточности.
Пик заболеваемости острым бронхиолитом, вызванным РС- 
вирусом, отмечается в первые 6 месяцев жизни ребенка, главным обра­
зом в холодное время года. Вторая и третья атака бронхиолита отмеча­
ются редко. Однако, при катамнестических наблюдениях установлено, 
что значительная часть детей, перенесших бронхиолит, может выходить 
в последующем на бронхиальную астму.
Бронхиолит вызываются практически теми же видами инфекци­
онных факторов, что и обструктивный бронхиты, но возрастные осо­
бенности бронхов детей первых месяцев жизни способствуют преиму­
щественному поражению мелких и мельчайших сегментов. У таких де­
тей наиболее развиты слизистый и подслизистый слои в стенках брон­
хов, адвентиция почти полностью отсутствует, имеется рыхлость слизи­
стой оболочки, относительно большая протяженность бронхиол. По­
этому гиперсекреция слизи и гиперплазия слизистой оболочки стано­
вятся основой тяжелой обструкции на уровне именно бронхиол. Про­
свет бронхиол заполняется вязким, тягучим секретом, десквамирован- 
ным эпителием, волокнами фибрина, которые резко сужают их объем, 
образуют плотные сгустки. В результате резко уменьшается респира­
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торная поверхность легких, быстро прогрессирует дыхательная недос­
таточность.
Усиление работы мускулатуры грудной клетки и включение в ра­
боту дополнительной мускулатуры приводят к увеличению объема вдо­
ха, но существенного влияния на объем выдоха нет. В альвеолах увели­
чивается объем остаточного воздуха. В результате дыхание становится 
неэффективным, происходит снижение отношения общего объема лег­
ких к объему остаточного воздуха, наблюдается недостаточность внеш­
него дыхания, гипоксемия, гиперкапния и эмфизема. Появляется коро­
бочный оттенок перкуторного звука над легкими. Состояние ребенка, 
как правило, очень тяжелое. Характерна выраженная одышка экспира­
торного или смешанного генеза с участием вспомогательной мускула­
туры (тахипноэ до 60-80-100 дыханий в минуту в зависимости от воз­
раста), втяжением уступчивых мест грудной клетки, раздуванием 
крыльев носа. Может наблюдаться периоральный цианоз; акроцианоз. 
Кожный покров приобретает диффузный серо-цианотичный цвет (“се­
рый” цианоз). Появляется влажный кашель, но мокрота отделяется с 
трудом, вследствие чего у ребенка возникают приступы длительного и 
мучительного спастического кашля, при котором цианоз нарастает 
(“лиловый” цианоз). В некоторых случаях у недоношенных детей и де­
тей первых месяцев жизни могут возникать апноэ (обычно до 30 с). По­
сле восстановления дыхания апноэ может повторяться. При аускульта­
ции выслушиваются диффузные влажные мелкопузырчатые и крепити- 
рующие хрипы по всем полям легких на вдохе и выдохе, при этом вы­
дох удлинен и затруднен. При поверхностном дыхании выдох может 
иметь обычную продолжительность с резко уменьшенным дыхательным 
объемом.
Данные, получаемые при аускультации детей с бронхиолитом, 
часто дают основания предполагать о наличии пневмонии. Однако, при 
остром бронхиолите изменения в периферической крови соответствуют 
таковым при вирусной инфекции.
Представленная клиническая картина заболевания развивается 
постепенно, обычно в течение нескольких дней, реже остро, на фоне 
ОРИ и сопровождается резким ухудшением состояния ребенка. При 
этом отмечается приступообразный кашель, может возникнуть рвота, 
появляется беспокойство. Температура реакция и симптомы интоксика­
ции определяются течением респираторной инфекции.
На рентгенограммах имеются признаки бронхиальной обструкции 
- выявляется резкое вздутие легочной ткани, обеднение сосудистого ри­
сунка. Сегментарные ателектазы не характерны, но могут наблюдаться 
так называемые ацинарные ателектазы, которые обусловливают картину 
«мелкоочаговости» в легких. Также регистрируется резкое усиление 
бронхиального рисунка при большой распространенности этих измене-
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ний, высокое стояние купола диафрагмы, горизонтальное расположение 
ребер.
Бронхиальная обструкция может сохраняться достаточно долго, 
иногда не менее двух - трех недель.
Лечение острого бронхиолита включает в себя целый ряд меро­
приятий, направленных на борьбу с дыхательной недостаточностью. 
Обязательными методами терапии являются оксигенотерапия, купиро­
вание явлений бронхиальной обструкции, антибактериальная и дезин- 
токсикационная терапия.
Облитерирующий бронхиолит
Облитерирующий бронхиолит характеризуется довольно частой 
хронизацией патологического процесса. Имеет место диффузное пора­
жение эпителия бронхиол с последующей организацией экссудата и 
гранулематозной реакцией, а затем облитераций их просвета. В этиоло­
гии облитерирующего бронхиолита важная роль принадлежит вирусной 
инфекции (аденовирус, вирус коклюша, кори и др.). Страдают в основ­
ном дети первых лет жизни. Слизистая оболочка бронхиол и мелких 
бронхов полностью разрушается, просвет их заполняется фиброзной 
тканью. Облитерация обычно захватывает терминальные бронхиолы. 
Просвет бронхиол ниже места окклюзии часто бывает расширенным, 
развивается эндартериит с выраженным сужением ветвей легочной ар­
терии. На фоне нарушения капиллярного кровотока в легких и при рас­
пространенной облитерации формируется склероз альвеолярной ткани. 
Иногда сохраняется ее воздушность.
В клинической картине облитерирующего бронхиолита отмечает­
ся цикличность. В начальном периоде отмечаются клинические призна­
ки, свойственные острому бронхиолиту, но расстройства более выраже­
ны. Долго нарастает (в течение 2 недель) и длительно сохраняется ды­
хательная недостаточность. Температура тела обычно достигает феб­
рильных цифр и долго держится на этом уровне. Даже после нормали­
зации температуры могут сохраняться выраженные обструктивные яв­
ления. На рентгенограммах определяются "ватные" тени в легких. Затем 
самочувствие ребенка постепенно улучшается. Однако, выраженные яв­
ления обструкции сохраняются, в легких выслушиваются разнокали­
берные влажные хрипы, свистящие хрипы на выдохе. Обструкция мо­
жет периодически усиливаться. Через 6- 8 недель у некоторых детей 
формируется феномен "сверхпрозрачного легкого".
Лечение облитерирующего бронхиолита представляет большие 
трудности в связи с отсутствием этиотропных средств. Антибиотики в 
остром периоде не предотвращают стойкой облитерации бронхиол. 
Кортикостероидные препараты при уже текущем склеротическом про­
цессе неэффективны, поэтому можно рекомендовать их применение на 
ранних сроках при особо тяжелом течение острого бронхиолита (пред-
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низолон из расчета 2-3 мг/кг). Во втором периоде доза преднизолона 
постепенно снижается, в период усиления обструкции назначают эу- 
филлин и симпатомиметики, используют постуральный дренаж и виб­
рационный массаж.
Острый бронхит, вызванный Mycoplasma pneumoniae
У детей раннего возраста встречается относительно редко. Ката­
ральные явления со стороны верхних дыхательных путей практически 
не наблюдаются. М. pneumoniae представляет собой малотоксигенный 
патоген, поэтому симптомы инфекционного токсикоза у детей выраже­
ны неярко. Перкуторные изменения не характерны. При аускультации 
могут отмечаться удлиненный выдох, сухие свистящие хрипы, по- 
разному выраженные в различных отделах обоих легких.
Рентгенологическая картина может напоминать таковую при ми- 
коплазменной пневмонии: отмечается значительное усиление легочного 
рисунка за счет периваскулярного уплотнения интерстиция. Этиологи­
ческая диагностика возможна по выявлению ДНК микоплазмы методом 
ПЦР и ретроспективно — по нарастанию титра специфических IgM и G, 
отмечаемых часто после клинического выздоровления.
Острый бронхит, вызванный Chlamidia pneumonia
У детей грудного возраста этиологическое значение имеет 
Chlamidia trachomatis. Как и М. pneumoniae возбудитель малотоксиге- 
нен, поэтому признаки тяжелого инфекционного токсикоза также не ха­
рактерны. Бронхит характеризуется длительным кашлем, продолжаю­
щимся несколько недель, часто приступообразным, «коклюшеподоб­
ным», но без «реприз». В ряде случаев в клинической картине бронхита 
отмечается бронхообструктивный компонент. В легких выслушиваются 
разнокалиберные влажные хрипы. Как и при микоплазменной инфек­
ции, рентгенологически могут выявляться изменения, характерные для 
пневмонии: усиление легочного рисунка и инфильтративно-подобные 
тени.
Для лечения атипичных инфекций у детей используются антибио­
тики, способные проникать внутрь клетки. К таковым относятся анти­
бактериальные препараты из группы макролидов (Азитромицин, Кла- 
ритромицин)
Затяжное течение бронхита, как правило, наблюдается у тех де­
тей, которые имеют определенную сопутствующую патологию. Напри­
мер, очаги хронической бактериальной инфекции ЛОР-органов, рахит, 
астенизацию и т.д. При этом кашель и хрипы в легких у таких пациен­
тов регистрируются намного дольше, чем признаки инфекционного ток­
сикоза.
При наличии хронической ЛОР-патологии влажный кашель мо­
жет быть обусловлен затеканием слизи из рото- или носоглотки в тра­
хею и крупные бронхи с последующим раздражением ею кашлевых
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рефлексогенных зон. В данной ситуации кашель может затягиваться до 
нескольких недель, если не проводить санацию ЛОР-органов.
При рахите и у детей раннего возраста за счет мышечной гипото­
нии снижена эффективность кашля и дренажная функция бронхов. 
Хрипы в легких у таких пациентов могут иметь «застойный» характер. 
Однако, если заставить ребенка хорошо откашляться (например, надав­
ливанием шпателем на корень языка), то количество хрипов в легких 
может значительно уменьшаться.
Бронхиальная обструкция при пневмониях
БОС может встречаться при острой пневмонии. Бронхиальная об­
струкция в данном случае в основном обусловлена развитием бронхита, 
её клинические проявления типичны и, как правило, сочетаются с кли­
нико-рентгенологической картиной бронхопневмонии (см. Пневмонии).
Бронхообструктивный синдром аллергического генеза
На сегодняшний день у детей все чаще регистрируется БОС ал­
лергического генеза. Причем, уже в раннем возрасте могут быть диаг­
ностированы такие формы респираторного аллергоза, как астматиче­
ский бронхит, а иногда и бронхиальная астма. В основе бронхиальной 
обструкции при этих заболеваниях лежат гиперреактивность бронхи­
ального дерева и воспаление слизистой оболочки бронхов.
Этиологическими факторами в развитии БОС могут быть различ­
ные аллергены: бытовые, эпидермальные, пыльцевые и пищевые. Тем 
не менее, неспецифические факторы, такие как физическая нагрузка, 
охлаждение, резкие погодно-климатические изменения, запахи, химиче­
ские агенты, а также эмоциональные стрессы могут также инициировать 
приступы бронхоспазма у детей.
Важное значение в развитии БОС аллергического генеза принад­
лежит гиперреактивности рецепторного аппарата, обусловленной дис­
балансом между адренергическим и холинергическим звеньями высшей 
нервной системы.
У детей раннего возраста гиперреактивность бронхов чаще носит 
первичный характер. А у некоторых пациентов наблюдается четкая ин­
фекционная зависимость приступов бронхиальной обструкции на фоне 
ОРИ, что затрудняет диагностику заболевания. При этом обструктив­
ный и астматический бронхиты имеют схожую клиническую симптома­
тику. Однако, отягощенная наследственность и аллергологический 
анамнез (проявления пищевой аллергии на первом году в виде высыпа­
ний на коже, аллергический ринит, ларингит, наличие связи возникно­
вения заболевания с причинно-значимым аллергеном, положительный 
эффект элиминации, рецидивирование приступов и их однотипность) 
свидетельствуют в пользу астматического бронхита.
Для клинической картины бронхиальной обструкции аллергиче­
ского генеза характерны следующие признаки: отсутствие явлений ин-
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токсикации, дистанционные свистящие хрипы, экспираторная одышка с 
участием вспомогательной мускулатуры, в легких выслушиваются су­
хие свистящие хрипы и немногочисленные влажные, количество кото­
рых увеличивается после купирования бронхоспазма.
Приступ бронхиальной обструкции возникает, как правило, в пер­
вый день заболевания и купируется в короткие сроки, в течение 1-3 
дней. В пользу астматического бронхита также свидетельствует поло- 
жителльный эффект на введение бронхоспазмолитиков (адреномимети- 
ки и др.).
В терапии астматического бронхита применяются бронходилято- 
ры (для быстрого снятия бронхоспазма) и противовоспалительные ле­
карственные средства (базисные и профилактические), которые предот­
вращают развитие бронхиальных воспалительных процессов и при дли­
тельном применении в условиях элиминации аллергенов приводят к 
стойкой ремиссии. Примерами таких препаратов являются - ингаляци­
онные глюкокортикостероиды, Интал, Тайлед и др.
Бронхолегочная дисплазия
Бронхолегочная дисплазия (БЛД) - это полиэтиологическое хро­
ническое заболевание морфологически незрелых легких, развивающее­
ся у новорожденных, в основном глубоко недоношенных детей, в ре­
зультате интенсивной терапии респираторного дистресс-синдрома 
(РДС) и/или пневмонии.
В этиологии БЛД участвуют многие факторы: незрелость легоч­
ной ткани, воздействие кислорода в высоких концентрациях, ИВЛ, отек 
легких, шунт слева направо при открытом артериальном протоке, по­
вторные бактериальные пневмонии.
Незрелость легочной ткани, сопровождаемая дефицитом сурфак­
танта, отсутствием коллатералей, нарушением функции альвеолокапил­
лярной мембраны приводят к спадению альвеол и микроциркуляторным 
нарушениям в легочной ткани, развитию воспаления. Недоношенные 
дети имеют также недоразвитую систему антиоксидантной защиты, что 
приводит к дисбалансу в системе «оксиданты-антиоксиданты» и отно­
сительному избытку активных форм кислорода. Кроме того, в легких 
детей с БЛД повышен уровень фактора роста фибробластов, что ведет к 
быстрому фиброзированию легочной ткани. У здоровых детей этот фак­
тор также имеется в легких, однако, его количество заметно повышается 
при взаимодействии со свободными радикалами.
Высокая концентрация вдыхаемого кислорода приводит к гипер­
трофии слизистой оболочки, слизисто-реснитчатой дисфункции, за­
держке секрета, что ведет к обструкции воздухоносных путей с возмож­
ным формированием в последующем ателектазов и кистозной эмфизе­
мы.
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Инородные тела можно подразделить на неорганические (напри­
мер, детали от игрушек, булавки, скрепки, монеты и т. д.) и органиче­
ские (семечки, горох, бобы, фасоль, косточки от вишен, персиков, абри­
косов и т. д.). В роли инородных тел могут выступать также аскариды. 
Распространение инородных тел в трахеобронхиальном дереве зависит 
от их размеров, формы, характера поверхности, возможности к переме­
щению. Обычно большинство (до 80%) инородных тел у детей попада­
ют в правый бронх. Проникшие в дыхательные пути инородные тела 
могут полностью или частично обтурировать их просвет, а также сво­
бодно передвигаться по трахеобронхиальному дереву.
Локализация инородного тела в гортани или трахее является наи­
более опасной для жизни ребенка, так как такая обструкция может вы­
звать асфиксию. При этом внезапно появляется резкий приступообраз­
ный кашель, шумное дыхание, затруднение вдоха, ребенок становится 
беспокойным, быстро развивается цианоз, дисфония или афония. Может 
наблюдаться потеря сознания. При дыхании наблюдается втяжение ус­
тупчивых мест грудной клетки. Интенсивность кашля зависит от фор­
мы, величины, характера и локализации инородного тела. В случае фик­
сации инородного тела кашель обычно бывает менее интенсивным.
Стеноз, вызванный инородными телами, может характеризоваться 
молниеносным, острым, подострым и хроническим течением клиниче­
ской симптоматики. Молниеносный стеноз возникает при вклинении 
инородного тела в голосовую щель. Острый стеноз наблюдается при об­
турации инородным телом |юртани или трахеи. Для данной ситуации 
имеют значение инородные тела большого размера. Подострое течение 
стеноза наблюдается при частичном закрытии бронха, например горо­
хом, хроническое — при инородном теле, вклинившемся в бронх с час­
тичной закупоркой его просвета.
Тем не менее, при нахождении инородного тела в бронхах обычно 
имеют место минимальные клинические проявления аспирации. Безус­
ловно, степень выраженности клинической картины в данном случае за­
висит от размера инородного тела. В некоторых ситуациях попадание 
его в дыхательные пути остается долгое время незамеченным.
При попадании инородного тела в гортань состояние ребенка, как 
правило, тяжелое. Если разф р инородного тела небольшой, нарушения 
дыхания могут в первое время и не наблюдаться, а реактивный отек 
слизистой оболочки гортани^приводящий к асфиксии, может возникать 
значительно позже. В случае аспирации остроконечных инородных тел 
и их вклинивания в слизистую оболочку, возможно появление болей в 
горле или за грудиной, усиливающиеся при кашле и резких движениях, 
а в мокроте появляется примесь крови. При наличии инородного тела в 
гортани появляются одышка и расстройство голосовой функции в виде 
стойкой охриплости, афонии, или появления, наоборот, грубого голоса.
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Легочная ткань способна повреждаться большими дыхательными 
объемами в процессе ИВЛ. Положительное давление в воздухоносных 
путях способствует разрыву их дистальных отделов, что приводит к об­
струкции бронхов, а в дальнейшем - к перибронхиальному фиброзу.
Кроме того, считается, что контаминация дыхательных путей 
Chlamidia trachomatis, Mycoplasma hominis, Ureaplasma urealyticum, ци- 
томегаловирусом ассоциируется с высоким риском развития БЛД по 
сравнению с неинфицированными детьми. Так, результаты исследова­
ний показали, что Ureaplasma urealyticum имеет важное значение в пато­
генезе данной патологии у детей с массой тела при рождении менее 
1250 гр. Доказано, что хориоамнионит может играть ключевую роль в 
развитии воспалительного ответа у плода, что может привести к ещё 
более раннему повреждению легких и служить дальнейшим субстратом 
для развития БЛД.
Первым признаком формирования БЛД является затяжное течение 
РДС. В клинической картине БЛД превалируют признаки дыхательной 
недостаточности. Наблюдается акроцианоз, нарастающий при беспо­
койстве ребенка. Отмечается бочкообразная форма грудной клетки, ко­
торая, в отличие от других заболеваний, протекающих с БОС, ригидна. 
Ригидность обусловлена развитием фиброза. Регистрируется тахипноэ 
(60-90 дыханий в минуту), экспираторная одышка с втяжением нижних 
отделов грудной клетки. Перкуторно над легкими коробочный звук с 
участками притупления. При аускультации отмечаются ослабление ды­
хания, крепитация, свистящие и мелкопузырчатые хрипы, имеющие по­
стоянный характер в течение дня. У недоношенных детей может на­
блюдаться падение сатурации кислорода, приводящая в тяжелых случа­
ях к развитию апноэ.
Также у детей наблюдаются признаки легочной гипертензии, от­
ставание в росте и массе; неврологические нарушения разной степени 
выраженности.
На рентгенограмме видны изменения, свидетельствующие в поль­
зу фиброза -  локальное усиление легочного рисунка, чередующееся с 
участками вздутия легочной ткани. Легочной рисунок приобретает сет­
чатый характер.
Бронхиты, бронхиолиты, пневмонии у детей с БЛД носят рециди­
вирующий характер, являются причинами повторных госпитализаций и 
часто непосредственными причинами смерти, к которой приводит также 
и сердечная недостаточность.
Аспирация инородных тел
Аспирация инородных тел является довольно распространённой 
патологией детского возраста. Причем, на долю раннего детского воз­
раста приходится более половины всех регистрируемых случаев (около 
54%).
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Появляется резкий «коклюшеподобный» кашель. При аускультации 
прослушиваются жесткое дыхание, грубые проводные хрипы в обоих 
легких, больше в верхних отделах. На рентгенограммах обычно выявля­
ется повышенная прозрачность легочной ткани без очаговых и ин­
фильтративных изменений.
При попадании инородных тел в трахею детей беспокоит присту­
пообразный «коклюшеподобный» кашель. Нарушение дыхания выра­
жено не резко, но периодически усиливается вследствие баллотирова­
ния инородного тела. Кашель может быть непостоянным, усиливаться 
по ночам и при беспокойстве ребенка. В легких выслушиваются хло­
пающие звуки - результат баллотирования инородного тела и удара его 
о стенки трахеи, гортани и о голосовые складки при движении во время 
вдоха и выдоха. Если инородное тело в значительной степени закрывает 
просвет трахеи или бронха и выдыхаемый воздух проходит через эту 
щель, то при аускультации можно слышать свистящие хрипы.
Если инородное тело закрывает просвет бронха не полностью, 
дыхание может не нарушаться. Воспалительный процесс в легочной 
ткани выражен умеренно.
Вентильная закупорка характеризуется тем, что инородное тело 
неплотно соприкасается со стенками бронха и при вдохе воздух прони­
кает в легкое, а при выдохе не выходит вследствие сокращения муску­
латуры бронха. Таким образом, воздух задерживается в легком, вызывая 
эмфизему. При прохождении инородного тела по бронху дыхание ста­
новится свободным, кашель возникает реже и имеет меньшую продол­
жительность, ребенок успокаивается.
Характерным признаком обтурации нижних отделов дыхательных 
путей является асимметрия дыхания или отсутствие дыхательных шу­
мов в легких. При полной закупорке бронха инородным телом в легком 
развивается обтурационный ателектаз. Если это касается одного из 
главных бронхов (достоверно чаще правого), то соответствующее лег­
кое выключается из акта дыхания, а ателектазу сопутствует сердечно­
сосудистая недостаточность. Позднее наряду с ателектазом развивается 
бронхит или пневмония.
При рентгенологическом обследовании определяются признаки 
нарушения бронхиальной проводимости, а именно часто наблюдается 
смещение органов средостения в сторону обтурированного бронха, ате­
лектаз сегмента или доли легкого, эмфизематозные изменения при вен­
тильном стенозе бронха.
Для подтверждения наличия инородного тела в дыхательных пу­
тях необходимо тщательно собрать анамнез и основывать свои предпо­
ложения на объективных данных, касающихся основных клинических 
проявлений при аспирации инородных тел. Для окончательной диагно­
стики используют инструментальные методы исследования (рентгено­
165
графия, компьютерная томография, бронхоскопия, прямая ларингоско­
пия и т.д.). Извлечение инородного тела, как правило, осуществляется 
при проведении бронхоскопии в присутствии врача анестезиолога- 
реаниматолога. В последующем пациенту проводится симптоматиче­
ская терапия с обязательным назначением антибиотиков для предот­
вращения наслоения вторичной бактериальной инфекции.
Пороки развития бронхолегочной системы
Пороки бронхолегочной системы характеризуются большим раз­
нообразием и БОС на их фоне часто выявляется уже на первом году 
жизни ребенка.
Бронхиальная обструкция у таких детей может проявляться как 
при наличии инфекционного поражения органов дыхания, так и без не­
го.
Среди основных, наиболее частых врожденных аномалий, спо­
собных приводит к развитию БОС у детей, можно выделить следующие: 
стенозы трахеи,
-  аномалии ветвления бронхов,
-  сосудистые аномалии (аномалии развития аорты и ее ветвей, 
аномалии легочной артерии),
тимомегалия, врожденные кисты и опухоли средостения 
(приводят к сдавлению дыхательных путей и пищевода),
-  синдром Вильямса-Кемпбелла (генерализованные бронхоэк-
тазы),
-  врожденная лобарная эмфизема.
Для уточнения характера врожденного порока требуется тщатель­
ная диагностика, включающая все необходимые клинические, лабора­
торные, инструментальные методы обследования. При некоторых поро­
ках, особенно тех, которые приводят к сдавливанию дыхательных путей 
и инициируют этим развитие БОС, часто требуется хирургическое ле­
чение
Заболевания желудочно-кишечного тракта
БОС у детей часто развивается на фоне имеющейся патологии же­
лудочно-кишечного тракта (ЖКТ). Среди заболеваний ЖКТ, способст­
вующих развитию бронхиальной обструкции, отмечают гастроэзофаге­
альную рефлюксную болезнь (ГЭРБ), трахеопищеводный свищ, пороки 
развития желудочно-кишечного тракта, диафрагмальную грыжу и др.
В настоящее время у детей с БОС всё чаще регистрируется нали­
чие гастроэзофагеального рефлюкса (ГЭР), который представляет собой 
заброс содержимого желудка в пищевод за счет понижения тонуса и пе­
риодической релаксации нижнего пищеводного сфинктера. При этом 
БОС развивается в результате аспирации малых количеств желудочного 
содержимого в дыхательные пути, преимущественно во время сна ре­
бенка.
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Влиять на понижение тонуса пищеводного сфинктера могут веге­
тативные нарушения, различные функциональные и органические по­
ражений ЦНС.
При этом в клинической картине ГЭР наблюдается следующее: 
усиление или появление кашля в положении лежа; возникновение явле­
ний бронхиальной обструкции преимущественно ночью, частое срыги- 
вание в грудном возрасте; частые отрыжка, тошнота, неприятные ощу­
щения за грудиной, рвота после кашля.
Для подтверждения наличия у ребенка ГЭР необходимо проведе­
ние фиброэзофагогастродуоденоскопии (ФЭГДС). С целью проведения 
дифференциальной диагностики могут быть использованы и другие ме­
тоды. Например, рентгенологическое контрастное исследование пище­
вода, внутрипищеводная pH-метрия и т.д.
Основу лечения БОС при ГЭР составляет антирефлюксная тера­
пия, включающая следующие моменты. Режим питания - последний 
прием пищи должен проводиться за несколько часов до сна. Исключа­
ются продукты, усиливающие ГЭР: жирные и острые блюда, какао, шо­
колад, цитрусовые, сладости, помидоры, свежие огурцы и др. Во время 
сна рекомендуется возвышенное положение под углом не менее 40 гра­
дусов, сон на животе или правом боку. При повышенной кислотности 
желудочного сока назначаются антациды, для улучшения естественной 
эвакуации содержимого желудка назначают препараты из группы про- 
тиворвотных лекарственных средств -  Мотилиум, Церукал.
Заболевания сердечно-сосудистой системы
БОС у детей способен развиться на фоне врожденных пороков 
сердца. Чаще он имеет место при пороках с обогащением малого круга 
кровообращения и степень его выраженности может быть различной. В 
клинической картине заболевания на первый план выступают измене­
ния сердечно-сосудистой системы.
БОС может часто наблюдаться у детей с врожденными неревма­
тическими кардитами. У этих пациентов имеются проявления сердечно­
сосудистой недостаточности с преобладанием левожелудочковой. Дан­
ная клиническая симптоматика обычно появляется в первые 6 месяцев 
жизни. Возникает одышка, у некоторых детей в легких выслушиваются 
разнокалиберные влажные и сухие свистящие хрипы, которые могут 
быть расценены как проявление бронхиальной обструкции.
В случае приобретенных кардитов (острый кардит), БОС может 
развиваться либо сразу на фоне ОРИ, либо спустя 1-2 недели. Изна­
чально отмечаются проявления левожелудочковой недостаточности. 
Например, одышка, шумное дыхание, хрипы в легких, наводящие на 
мысль о пневмонии, обструктивном бронхите, врожденных аномалиях 
бронхолегочной системы. Однако, вместе с одышкой регистрируются
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нарушения ритма сердца: тахикардия, брадикардия или тахиаритмия, 
кардиомегалия.
Заболевания центральной и периферической нервной системы
БОС у детей неврологического профиля часто развивается за счет 
аспирации преимущественно жидкой пищи при нарушении координа­
ции акта глотания и сосания, которое может наблюдаться в случае на­
личия родовой травмы, повреждения ЦНС, гипертензионно- гидроце- 
фапьного синдрома, при пороках развития мозга.
При миопатиях (например, амиотрофии Верднига-Гоффмана) 
имеет место парез глотательных мышц. В результате развивается дис- 
фагия с последующим развитием аспирационного бронхита. При неко­
торых неврологических заболеваниях дисфагические явления и аспира­
ция могут усиливаться на фоне ОРИ.
Развитие БОС при вялых формах детского церебрального парали­
ча, врожденных миопатиях, нейроинфекциях (полиомиелит), у глубоко­
недоношенных детей, а также, по данным некоторых авторов, и при ал­
когольной фетопатии может быть обусловленно дискинезией бронхи­
ального дерева. Кроме того, одной из причин БОС у таких пациентов 
может быть выраженная дискриния, значительно усиливающаяся на 
фоне ОРИ.
Аномалии обмена. Муковисцидоз
Некоторые наследственные аномалии обмена протекают с пора­
жением бронхолегочной системы. Например, БОС часто наблюдается у 
детей с муковисцидозом, при рахитоподобных заболеваниях, реже - при 
дефиците альфа-1-антитрипсина и мукополисахаридозе.
Муковисцидоз является одним из наиболее распространенных на­
следственных заболеваний. Болезнь протекает с поражением желёз 
внешней секреции и сопровождается тяжёлыми нарушениями функций 
органов дыхания и ЖКТ.
По некоторым данным частота встречаемости муковисцидоза сре­
ди детей Европы и Северной Америки составляет 1:2500. Причем, пол 
ребенка не влияет на вероятность развития болезни. Муковисцидоз пе­
редается по аутосомно-рецессивному типу. Риск рождения в семье 
больного ребенка составляет 25%.
В основе бронхиальной обструкции при наследственных аномали­
ях обмена лежит нарушение функции клеток и возникающие в связи с 
этим патологическими изменениями со стороны органов дыхания и дру­
гих органов и систем. При муковисцидозе имеет место нарушение мо­
лекулярной структуры белка, находящегося в мембране железистых 
клеток выводных протоков поджелудочной железы, кишечника, брон­
холегочной системы, урогенитального тракта и регулирующего элек-
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тролитный транспорт между этими клетками и межклеточной жидко­
стью (в основном хлоридный).
В результате такого наследственного дефекта наблюдается выде­
ление секретов повышенной вязкости, появляется клиническая симпто­
матика со стороны различных органов и систем -  в частности явления 
бронхиальной обструкции.
Различают легочную, кишечную и смешанную легочно-кишечную 
форму муковисцидоза. Последняя встречается в большинстве случаев, а 
бронхолегочные изменения доминируют в клинической картине болез­
ни.
Уже на первом году жизни могут выявляться респираторные из­
менения. Часто заболевание может начаться с типичного обструктивно­
го бронхита или пневмонии. Однако, характерным является появление 
малопродуктивного навязчивого кашля, повышение вязкости слизи в 
носу, слюны, выделяемой мокроты. В результате нарушается мукоциле- 
арный клиренс и появляется клиническая симптоматика бронхиальной 
обструкции, которая приобретает затяжной или рецидивирующий ха­
рактер. При наслоении инфекции у пациентов может развиваться гной­
ный эндобронхит, утяжеляющий клиническую картину заболевания. А 
итогом длительного течения муковисцидоза с бронхолегочными прояв­
лениями, может стать процесс формирования бронхоэктазов и разви­
вающийся пневмосклероз. При затяжном течении болезни часто регист­
рируются множественные ателектазы в легких.
У большинства пациентов с муковисцидозом отмечается отстава­
ние в физическом развитии, может выявляться деформация грудной 
клетки (бочкообразная), деформация пальцев рук в виде "барабанных 
палочек", ногтей в виде "часовых стекол".
Перкуторно можно выявить чередование участков укорочения ле­
гочного звука с участками коробочного звучания. При аускультации ха­
рактерно практически постоянное выслушивание влажных разнокали­
берных хрипов в легких.
Если у детей с муковисцидозом наблюдается обострение бронхо­
легочного процесса, проявления БОС усиливаются - появляется одышка 
в покое, периорапьный цианоз или акроцианоз, тахикардия, изменяется 
количество хрипов в легких. Кроме того, может иметь место затяжное 
течение пневмонии с абсцедированием. Так, например, массивные 
верхнедолевые пневмонии у детей грудного возраста могут с большой 
вероятностью свидетельствовать о муковисцидозе.
При рентгенологическом обследовании определяют вздутие лег­
ких, а также диффузность легочных изменений - выраженное утолще­
ние стенок бронхов, общая мутность фона, расширение тени корней 
легких до периферических отделов, их деформация, смазанность мелких 
элементов бронхососудистого рисунка.
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Среди основных нарушений органов ЖКТ у детей с муковисцидо- 
зом отмечают диспепсические нарушения (обильный стул, учащенный, 
кашицеобразный, жирный на вид, со зловонным запахом, стеаторея), 
признаки панкреатической недостаточности.
Диагностика муковисцидоза часто затруднена из-за большого по­
лиморфизма клинических симптомов. Для постановки диагноза заболе­
вания необходимо учитывать наличие следующих критериев: хрониче­
ский бронхолегочный процесс, кишечный синдром, случаи муковисци­
доза в семье, положительные результаты потового теста (определение 
концентрации хлоридов пота).
Лечение детей с муковисцидозом проводится на протяжении всей 
жизни.
Основополагающим в терапии болезни является разжижение и 
удаление мокроты из бронхов (прием муколитиков), заместительная те­
рапия недостающими ферментами поджелудочной железы (Креон), 
разжижение желчи, борьба с сопутствующей инфекционной патологией 
в легких (антибактериальная терапия), а также прием гепатопротекто­
ров и витаминотерапия.
Кроме того, большое значение отводится комплексу гимнастиче­
ских упражнений и дыхательных техник, направленных на выведение 
мокроты из бронхов, который дети должны выполнять ежедневно.
Глава 6. Врожденные пороки сердца, врожден­
ные кардиты 
(Рябова Т.М.)
Врожденные пороки сердца (ВПС) являются одной из самых час­
тых аномалий развития, встречаются с частотой 8-12 на 1000 живорож­
денных детей. Причины возникновения врождённых пороков сердца 
разнообразны. Наиболее уязвимый период -  3-9 недель беременности, 
это есть время, когда происходит закладка и формирование структур 
сердца. Большое значение имеют тератогенные факторы внешней сре­
ды, соматические заболевания матери и отца, инфекции, особенно ви­
русные (вирус краснухи, ЦМВ, ВПГ, вирус гриппа, энтеровирус, вирус 
Коксаки В и др.), а также алкоголизм родителей, приём наркотических 
веществ, курение матери, профессиональные вредности. Ассоциирова­
ны с врождёнными пороками сердца многие хромосомные заболевания 
(синдромы Дауна, Патау, Эдвардса, Шерешевского-Тернера и т.д.).
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Классификация врожденных пороков сердца
Существует несколько классификаций врождённых пороков серд­
ца. Создание единой классификации врождённых пороков сердца связа­
но с определенными трудностями в связи с огромным количеством раз­
новидностей пороков и принципов, которые могут быть положены в её 
основу.
Классификация, в которой врождённые пороки сердца распреде­
лены с учётом анатомических особенностей и гемодинамических нару­
шений удобна для использования в практической деятельности врача. В 
данной классификации все пороки разделяют на три группы:
1. врождённые пороки сердца бледного типа с артериовенозным 
шунтом, т.е. со сбросом крови слева направо: ДМЖП, ДМПП, ОАП.
2. врождённые пороки сердца синего типа с веноартериальным 
сбросом, т.е. со сбросом крови справа налево: полная транспозиция ма­
гистральных сосудов, тетрада Фалло.
3. врождённые пороки сердца без сброса, но с препятствием к вы­
бросу крови из желудочков (стенозы лёгочной артерии, стеноз аорты, 
коарктация аорты).
Существуют еще врождённые пороки сердца, не входящие по 
своим гемодинамическим характеристикам ни в одну из трёх представ­
ленных групп. Это пороки без сброса крови и без стеноза: врождённая 
недостаточность клапанов сердца, аномалия развития трёхстворчатого 
клапана Эбштейна, корригированная транспозиция магистральных со­
судов.
К наиболее часто встречающимся ВПС относят пороки «большой 
пятерки»: дефект межжелудочковой перегородки (ДМЖП), коарктацию 
аорты (КА), транспозицию магистральных артерий (ТМА), открытый 
артериальный проток (ОАП) и тетраду Фалло (ТФ).
В естественном течении ВПС выделяют следующие фазы:
1. Фаза адаптации
Во внутриутробном периоде при большинстве ВПС не развивает­
ся декомпенсация. С рождением ребенка и первым вдохом начинает 
функционировать малый круг кровообращения с последующим посте­
пенным закрытием фетальных коммуникаций: артериального протока, 
открытого овального окна и разобщение кругов кровообращения. В пе­
риоде адаптации происходит становление как общей, так и внутрисер- 
дечной гемодинамики. При неадекватной гемодинамике (резкое обед­
нение кровообращения в малом круге кровообращения (МКК), полное 
разобщение кругов кровообращения, выраженный застой в МКК) со­
стояние ребенка прогрессивно и резко ухудшается, что заставляет про­
водить экстренные паллиативные вмешательства.
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2. Фаза компенсации
Для этого периода характерно подключение большого количества 
компенсаторных механизмов с целью обеспечения существования орга­
низма в условиях нарушенной гемодинамики. Выделяют кардиальные и 
экстракардиальные компенсаторные механизмы. К кардиальным отно­
сится: увеличение активности ферментов цикла аэробного окисления 
(сукцинатдегидрогеназы), вступление в действие анаэробного обмена 
закон Франка-Старлинга, гипертрофия кардиомиоцитов. К экстракарди- 
альным механизмам компенсации относится активация симпатического 
звена ВНС, что приводит к увеличению числа сердечных сокращений и 
централизации кровообращения, а также повышение активности ренин- 
ангиотензин-альдостероновой системы. Вследствие активации послед­
ней повышение артериального давления сохраняет адекватное крово­
снабжение жизненно важных органов, а задержка жидкости приводит к 
увеличению объёма циркулирующей крови. Задержке излишней жидко­
сти в организме и формированию отеков противостоит предсердный на­
трийуретический фактор. Стимуляция эритропоэтина приводит к увели­
чению количества эритроцитов и гемоглобина и, таким образом, повы­
шению кислородной ёмкости крови.
3. Фаза мнимого благополучия -  это период, который обеспечи­
вается компенсаторными возможностями организма. Именно 2 и 3 фазы 
течения ВПС -  оптимальное время для проведения радикальных опера­
тивных вмешательств.
4. Фаза декомпенсации
Для этого периода характерно истощение компенсаторных меха­
низмов и развитие рефрактерной к лечению сердечной недостаточности, 
формирование необратимых изменений во внутренних органах.
Клинические проявления ВПС в основном представлены двумя 
синдромами: артериальной гипоксемии и застойной сердечной недоста­
точности.
Синдром артериальной гипоксемии может проявляться с рож­
дения. В его генезе может участвовать целый ряд факторов, таких как 
асфиксия, респираторный дистресс-синдром, аспирация в родах, врож­
денная пневмония, ателектаз легкого, пневмоторакс, диафрагмальная 
грыжа, метгемоглобинемия, полицитемия, сепсис. Цианоз может иметь 
и центральное происхождение вследствие кровоизлияния в желудочки 
мозга. Снижается содержание кислорода и pH в капиллярной крови. В 
норме р02 составляет 60-80 мм.рт.ст., a S02 96-98%. Артериальная ги- 
поксемия характеризуется снижением р02 до 50 мм.рт.ст., а цианоз ста­
новится заметным при уровне насыщения гемоглобина менее 75-85%. У 
новорожденного с высоким уровнем фетального гемоглобина цианоз 
будет явным при относительно меньшей величине р02. При длительной 
и резко выраженной гипоксемии в тканях включаются механизмы ана­
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эробного гликолиза, происходит накопление кислых продуктов метабо­
лизма и развивается метаболический ацидоз.
В формировании артериальной гипоксемии при ВПС могут играть 
роль три основных механизма: 1) внутрисердечный сброс крови справа 
налево и её поступление в аорту; 2) сниженный легочный кровоток и 
уменьшенный легочный возврат артериальной крови к сердцу; 3) ра­
зобщение большого и малого кругов кровообращения. При большинстве 
ВПС цианотического типа артериальная гипоксемия связана с первыми 
двумя механизмами. Для дифференциальной диагностики происхожде­
ния цианоза применяется тест с дыханием 100% кислородом. Оценку 
результатов теста проводят через 10-15 минут дыхания 100% кислоро­
дом. У больных с «сердечным» цианозом р02 возрастает не более чем 
на 10-15 мм.рт.ст., так как величина концентрации 02  в легких практи­
чески не влияет на величину примеси венозной крови к артериальной на 
уровне внутрисердечных сообщений. При характеристике артериальной 
гипоксемии необходимо оценивать её уровень (р02, SO 2), тяжесть 
(степень ацидоза), а также наличие вторичной дисфункции жизненно 
важных органов, что и будет определять комплекс лечебных мероприя­
тий.
Сердечная недостаточность -  это патологическое состояние, при 
котором сердце не способно обеспечить кровообращение, необходимое 
для обеспечения потребностей организма. Чаще всего развивается либо 
в связи с повышенной нагрузкой на сердце объёмом крови или давлени­
ем, либо вследствие снижения сократимости миокарда при гипоксии 
или воспалительном процессе в сердечной мышце. Основными симпто­
мами сердечной недостаточности являются тахикардия, одышка, при­
знаки застоя по малому или большому кругу кровообращения. У ма­
леньких детей сердечная недостаточность почти всегда носит бивентри- 
кулярный характер.
Для оценки степени сердечной недостаточности применяется 
классификация Василенко-Стражеско. В классификации сердечной не­
достаточности, разработанной А.С. Шарыкиным (2000 г.) и адаптиро­
ванной к новорожденным детям, выделяется:
1 степень -  умеренные тахикардия и одышка (до 120% от нормы) 
в покое или при небольшой физической нагрузке (кормление); печень 
выступает из-под края реберной дуги по средне-ключичной линии на +3 
см. Размеры сердца могут быть не увеличены. С помощью медикамен­
тозной терапии удается добиться компенсации показателей.
2 степень -  нарастание тахикардии и одышки до 125-150% от 
нормы; печень выступает из-под края реберной дуги более чем +3 см. 
Возможны отёки на стопах и на лице, беспокойство, затрудненное 
кормление, периодически прослушиваются непостоянные застойные 
хрипы в легких. Рентгенологически и при ЭхоКГ -  заметная дилатация
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полостей желудочков. Медикаментозная терапия позволяет уменьшить 
симптомы до уровня 1 степени.
3 степень -  тахикардия и одышка достигают 160% и более, плот­
ная увеличенная печень (более +3 см), периферические отёки и асцит; 
постоянные застойные хрипы в лёгких. Ребёнок вял, заторможен. Раз­
меры сердца значительно увеличены. Стандартная медикаментозная те­
рапия малоэффективна. Нередко требуется проведение ИВЛ для стаби­
лизации состояния.
4 степень (кардиогенный шок) -  артериальная гипотония, деком- 
пенсированный ацидоз, периферический спазм (снижено наполнение 
капилляров кровью, бледность, холодные конечности), резкое угнетение 
ЦНС, олигурия. Возможна брадикардия.
Осложнения ВПС:
1. Сердечная недостаточность.
2. Бактериальный эндокардит (чаще отмечается при цианоти- 
ческих ВПС).
3. Ранние затяжные пневмонии на фоне застоя в малом круге 
кровообращения.
4. Высокая легочная гипертензия или синдром Эйзенменгера 
(характерна для ВПС с обогащением малого круга кровообращения).
5. Синкопэ вследствие синдрома малого выброса вплоть до 
развития нарушения мозгового кровообращения (по ишемическому ти­
пу - при цианотических ВПС и стенозе аорты; по геморрагическому ти­
пу -  при коарктации аорты).
6. Стенокардитический синдром и инфаркты миокарда (наибо­
лее характерны для стенозов аорты, аномального отхождения левой ко­
ронарной артерии).
7. Одышечно-цианотические приступы (встречаются при тет­
раде Фалло с инфундибулярным стенозом легочной артерии, транспо­
зиции магистральных артерий и др.).
8. Релятивная анемия -  при цианотических ВПС.
Врожденные пороки сердца бледного типа
Дефект межжелудочковой перегородки
Врождённый порок развития межжелудочковой перегородки, в 
результате чего возникает сообщение между правым и левым желудоч­
ком.
Дефект может располагаться в мембранозной или мышечной час­
ти межжелудочковой перегородки в виде овального, круглого и или ко­
нусовидного отверстия (рисунок 6.1 и 6.2).
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Рисунок 6.1. Высокий дефект межжелудочковой перегородки
Рисунок 6.2. Низкий дефект межжелудочковой перегородки
Диаметр отверстия бывает от 1 до 30 мм. Дефекты могут быть 
единичными или множественными. Большинство из них имеют пери- 
мембранозную локализацию (до 80%). На долю мышечных ДМЖП при­
ходится около 20%. Мелкие дефекты размером 1-2 мм, расположенные 
в мышечной части МЖП, называются болезнью Толочинова-Роже. 
Вследствие хорошей аускультативной картины и отсутствия гемодина­
мических нарушений для их характеристики уместно выражение: «мно­
го шума из ничего». Отдельно выделяют множественные большие де­
фекты МЖП, по типу «швейцарского сыра», имеющие неблагоприятное 
прогностическое значение. 60% больных кроме ДМЖП обычно имеют
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сопутствующие аномалии сердца: дефект межпредсердной перегородки, 
ОАП, коарктация аорты, стеноз лёгочного или аортального клапана, 
аортальная недостаточность.
Гемодинамика
Гемодинамические нарушения при ДМЖГТ начинают формиро­
ваться спустя некоторое время после рождения, как правило, на 3-5 су­
тки жизни. В раннем неонатальном периоде шум в сердце может отсут­
ствовать вследствие одинакового давления в правом и левом желудоч­
ках из-за так называемой неонатальной легочной гипертензии. Посте­
пенное падение давления в системе легочной артерии и в правом желу­
дочке создаёт разность (градиент) давлений между желудочками, вслед­
ствие чего появляется сброс крови слева-направо. Дополнительный 
объём крови, поступающий в правый желудочек и легочную артерию, 
приводит к переполнению сосудов малого круга кровообращения, где 
развивается легочная гипертензия. В связи с повышенным возвратом 
крови в левые отделы развивается объёмная перегрузка левого пред­
сердия и левого желудочка. Размеры сердца увеличиваются.
Клиническая симптоматика при ДМЖП заключается в симпто- 
мокомплексе сердечной недостаточности. Дефекты с большим сбросом 
слева направо обычно проявляются клинически с 4-8 недель жизни, со­
провождаются задержкой роста и развития, повторными респираторны­
ми инфекциями, снижением толерантности к физической нагрузке, сер­
дечной недостаточностью со всеми классическими симптомами (повы­
шенная потливость, тахипноэ, застойные хрипы в лёгких, тахикардия, 
гепатомегалия, отёчный синдром). ДМЖП может манифестировать 
ранними и тяжелыми пневмониями.
Кожные покровы бледные с небольшим периферическим циано­
зом. При физикальном исследовании сердечно-сосудистой системы об­
наруживают бистернальный килевидный сердечный «горб», образуе­
мый счёт увеличения правого желудочка («грудь Дэвиса»), Верхушеч­
ный толчок разлитой, усиленный; определяется патологический сердеч­
ный толчок. Можно обнаружить систолическое дрожание в третьем- 
четвёртом межреберье слева, свидетельствующее о сбросе крови в пра­
вый желудочек. Границы относительной сердечной тупости расширены 
в обе стороны, особенно влево. В течение первых недель жизни шум 
может полностью отсутствовать в связи с высокой резистентностью лё­
гочных сосудов и отсутствием сброса крови через дефект. Характерный 
аускультативный признак порока -  постепенное появление и нараста­
ние скребущего систолического шума с максимальной точкой выслу­
шивания в третьем-четвёртом межреберье слева от грудины. По мере 
развития большого сброса II тон на лёгочной артерии становится уси­
ленным и расщеплённым.
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При ДМЖП в мышечной части (болезнь Толочинова-Роже) жа­
лобы, клинические проявления порока отсутствуют, за исключением 
скребущего систолического шума средней интенсивности, выслуши­
ваемого в четвёртом-пятом межреберье слева от грудины. Лёгочная ги­
пертензия не развивается, возможно спонтанное закрытие дефекта
ЭКГ имеет свои закономерности, тесно связанные с фазой тече­
ния ВПС и степенью лёгочной гипертензии. Сначала выявляются при­
знаки перегрузки левого желудочка -  повышение его активности, затем 
развитие его гипертрофии. С течением времени присоединяются при­
знаки перегрузки и гипертрофии правых отделов сердца -  как предсер­
дия, так и желудочка, - это свидетельствует о высокой лёгочной гипер­
тензии. Электрическая ось сердца всегда отклонена вправо. Могут 
встречаться нарушения проводимости -  от признаков неполной блокады 
правой ножки пучка Гиса до полной атрио-вентрикулярной блокады.
Рентгенография органов грудной клетки позволяет выявить 
гиперволемию малого круга кровообращения. Увеличение тени сердца 
связано, в основном, с левым желудочком и левым предсердием, в 
меньшей степени — с правым желудочком.
При Допплер-ЭхоКГ уточняется место расположения дефекта, 
его размер, определяется давление в правом желудочке и лёгочной ар­
терии.
Лечение
Тактику лечения определяет гемодинамическая значимость поро­
ка и известный для него прогноз. Лечение данного порока подразумева­
ет консервативную терапию сердечной недостаточности и хирургиче­
скую коррекцию порока сердца. Консервативное лечение складывается 
из препаратов инотропной поддержки (симпатомиметики, сердечные 
гликозиды), мочегонных препаратов, кардиотрофиков. В случаях высо­
кой легочной гипертензии назначаются ингибиторы ангиотензинпрев- 
ращающего фермента -  капотен или каптоприл. Оперативные вмеша­
тельства подразделяются на паллиативные операции (в случае ДМЖП -  
операция суживания лёгочной артерии по Мюллеру) и радикальную 
коррекцию порока -  пластика дефекта межжелудочковой перегородки в 
условиях искусственного кровообращения.
Осложнения
Осложнение дефекта межжелудочковой перегородки -  синдром 
Эйзенменгера, характеризующийся значительным повышением давле­
ния в лёгочной артерии, когда оно становится равным или превышает 
давление в аорте. Самым характерным признаком синдрома Эйзенмен­
гера является постепенное нарастание цианоза, -  сначала перифериче­
ского, а в дальнейшем и диффузного. В этой гемодинамической ситуа­
ции шум основного порока может ослабевать или полностью исчезать, 
нарастает акцент II тона на лёгочной артерии, часто приобретая «метал-
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лический» оттенок звучания. На этом фоне можно зафиксировать появ­
ление нового диастолического шума, обусловленного недостаточностью 
клапанов лёгочной артерии (шум Грехема-Стилла). Сосуды малого кру­
га кровообращения могут претерпевать морфологические изменения, 
склерозироваться -  наступает склеротическая стадия лёгочной гипер­
тензии. Направление сброса крови может измениться: кровь начинает 
сбрасываться справа налево, и порок бледного типа трансформируется в 
порок синего типа. Чаще всего подобная ситуация возникает при позд­
нем выявлении порока, при отсутствии своевременной кардиохирурги­
ческой помощи. При развитии синдрома Эйзенменгера больные с врож­
дённым пороком сердца становятся неоперабельными.
Дефект межпредсердной перегородки
Дефект межпредсердной перегородки (ДМПП) -  это группа по­
роков сердца, для которых характерно аномальное сообщение между 
предсердиями, через которые происходит сброс крови слева направо. В 
зависимости от анатомической локализации дефекты межпредсердной 
перегородки делятся на первичные (в нижнем отделе межпредсердной 
перегородки над АВ отверстиями -  рисунок 6.3) и вторичные (чаще 
центральные, так называемые дефекты овальной ямки -  рисунок 6.4). 
Отдельно рассматривают отсутствие межпредсердной перегородки.
Рисунок 6.3. Первичный дефект межпредсердной перегородки
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Рисунок 6.4. Вторичный дефект межпредсердной перегородки
Если вторичные ДМПП встречаются в изолированном виде, то 
первичные, как правило, входят в состав более сложных комбинирован­
ных ВПС (ООАВК, ТАДЛВ, ТМА и т.д.).
Открытое овальное окно не считается врождённым пороком серд­
ца, не вызывает гемодинамических нарушений, не требует хирургиче­
ской коррекции и встречается у 30% здоровых людей.
Гемодинамические изменения при ДМПП развиваются посте­
пенно вследствие разницы в давлениях в большом и малом кругах кро­
вообращения, из-за чего формируется лево-правый сброс крови через 
дефект. Из-за поступления избыточного количества крови в правое 
предсердие и правый желудочек со временем развиваются их дилата­
ция, гипертрофия. Формируется гемодинамический стеноз лёгочной ар­
терии, шум которого выслушивается при аускультации. Изменения в 
сосудах малого круга кровообращения происходят гораздо более мед­
ленно, чем при ДМЖП, медленнее прогрессирует сердечная недоста­
точность.
Клиника. Заподозрить ДМПП в периоде новорожденности слож­
но. Невыраженная аускультативная картина трактуется как персисти- 
рующие фетальные коммуникации. Признаки недостаточности крово­
обращения развиваются, как правило, значительно позже -  на 1-3 годах 
жизни, когда происходит увеличение двигательной активности ребенка.
Верхушечный толчок ослабленный, неразлитой. Границы относи­
тельной сердечной тупости могут быть расширены расширены в обе 
стороны за счёт правых отделов: левая граница -  из-за смещения влево 
увеличенным правым желудочком левого, правая граница — за счёт пра­
вого предсердия.
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Для ДМПП характерен слабый или среднеинтенсивный систоли­
ческий шум во Н-Ш межреберье слева от грудины. Со временем разви­
вается акцент и/или расщепление II тона над лёгочной артерией. У де­
тей появляется цианоз носогубного треугольника при физической на­
грузке и одышка. Показатели физического развития у детей с ДМПП, 
как правило, соответствуют возрастной норме. Для пациентов раннего 
возраста характерны частые респираторные заболевания, сопровож­
дающиеся бронхообструктивным синдромом. Признаки высокой лёгоч­
ной гипертензии развиваются поздно-к 16-25 годам.
Диагностика ДМПП базируется на данных обследования.
Рентгенологическое исследование малоинформативно, особенно 
в раннем детском возрасте. Изменение размеров сердца на рентгеногра- 
ме определяется величиной сброса. Отмечается лишь небольшое увели­
чение кардиоторакального индекса с незначительными признаками уси­
ления лёгочного рисунка.
На ЭКГ электрическая ось отклонена вправо. Со временем фор­
мируются признаки перегрузки правых отделов сердца -  предсердия 
(высокий остроконечный зубец Р) и желудочка (возрастание амплитуды 
зубца R в отведениях aVR, VI,2) и глубокие зубцы S в отведениях V5,6.
Первичные ДМПП могут сопровождаться нарушениями сердеч­
ного ритма (НСР), такими как суправентрикулярная пароксизмальная 
тахикардия и трепетание предсердий. Нарушения сердечного ритма на 
фоне ВПС отличаются резистентностью к антиаритмической терапии.
Основным методом диагностики является ЭхоКГ.
Лечение
При наличии сердечной недостаточности терапия направлена на 
уменьшение гиперволемии малого круга кровообращения. Назначают 
диуретики и сердечные гликозиды. Традиционная хирургическая кор­
рекция заключена в ушивании дефекта или его пластике. В последнее 
десятилетие интенсивно развиваются эндоваскулярные методы закры­
тия дефектов.
Общий открытый атриовентирикулярный канал
Общий открытый атриовентирикулярный канал (ООАВК) -  
сложный многокомпонентный порок сердца, характеризующийся ком­
бинацией первичного ДМПП, ДМЖП и дефектов формирования левого 
и правого атриовентрикулярного клапана. На долю открытого АВ- 
канала приходится около 4% всех врождённых пороков сердца. Может 
сочетаться со стенозом лёгочной артерии, коарктацией аорты, тетрадой 
Фалло, открытым артериальным протоком и т.д.
Выделяют полную и неполную формы.
Полная форма включает в себя высоко расположенный большой 
мембранозный дефект межжелудочковой перегородки, низкорасполо­
женный большой первичный дефект межпредсердной перегородки и
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общий атрио-вентрикулярный клапан со сложным единым аномальным 
створчатым аппаратом (расщепление одной из створок митрального или 
трикуспидального клапана). Данный порок сердца можно считать ха­
рактерным для такой патологии как трисомия по 21 хромосоме (у 60% 
детей с синдромом Дауна).
Гемодинамические нарушения характеризуются преимущест­
венно лево-правым сбросом крови как на уровне желудочков, так и на 
уровне предсердий, выраженной гиперволемией малого круга кровооб­
ращения. Из-за того, что межпредсердный и межжелудочковый дефекты 
большие, давление во всех камерах сердца быстро выравнивается. В ре­
зультате выраженной объёмной перегрузки правых отделов сердца 
формируется кардиомегалия и расширение лёгочной артерии. Быстро 
развивается лёгочная гипертензия.
Клиника. Порок отличается ранней манифестацией сердечной 
недостаточности - на первой неделе жизни: выражена одышка, харак­
терны застойные хрипы в лёгких, отёчный синдром. К 3-4 месяцам 
формируется бивентрикулярный (центральный) сердечный «горб».
При осмотре выявляется значительное расширение границ отно­
сительной сердечной тупости. Выслушивается различной интенсивно­
сти систолический шум (от выраженного до практически отсутствую­
щего при, так называемой, «немой форме»), хорошо иррадиирующий во 
все отделы грудной клетки, в том числе и на спину. Быстро формирует­
ся акцент II тона над лёгочной артерией. Выражена гепатоспленомега- 
лия. Дети очень плохо прибавляют в весе. Рано и часто присоединяются 
пневмонии. При естественном течении порока сердца летальный исход 
наступает очень быстро.
Рентгенологически выявляется кардиомегалия со значительным 
расширением легочной артерии, выражена гиперволемия малого круга 
кровообращения.
ЭКГ-признаки полной формы ООАВК: отклонение электриче­
ской оси сердца влево, гипертрофия правых отделов. Часто встречаются 
атрио-вентрикулярные блокады.
Допплер-ЭхоКГ позволяет определить размеры и локализацию 
ДМЖП и ДМПП, наличие щели между митральным и трикуспидальным 
клапанами.
Течение порока характеризуется неуклонным нарастанием то­
тальной сердечной недостаточности, рефрактерной к медикаментозному 
лечению. Подавляющее большинство детей погибают в течение первого 
полугодия жизни. Наличие такого порока сердца является абсолютным 
показанием к операции.
Лечение
Медикаментозное лечение направлено на купирование признаков 
сердечной недостаточности, включает мочегонные средства, дигоксин,
181
ингибиторы АПФ. Поскольку при полной форме АВ-канала быстро раз­
вивается высокая лёгочная гипертензия со склеротическими измене­
ниями сосудов, показана первичная радикальная коррекция порока -  за­
крытие дефектов МЖП и М1Ш и пластика АВ-клапана.
При неполной (частичной) форме ООАВК имеется первичный 
дефект межпредсердной перегородки с расщеплением передней меди­
альной створки митрального клапана и/или перегородочной створки 
трикуспидального клапана, что формирует так называемый «косой ка­
нал». Атриовентрикулярные кольца сформированы правильно. Данная 
форма порока считается прогностически более благоприятной.
Гемодинамика определяется наличием ДМПП и недостаточно­
стью одного из атриовентрикулярных клапанов. Имеет место сброс кро­
ви через дефект из левого предсердия в правое, а через расщепление 
створки -  из желудочка в предсердие (правое и левое). При данной сер­
дечной аномалии происходит перегрузка правых отделов сердца, осо­
бенно предсердия. Митральная недостаточность умеренная. Большой 
артериовенозный сброс приводит к развитию гиперволемии в лёгких.
Клинические признаки появляются с первых месяцев жизни: де­
ти начинают отставать в физическом развитии, рано развиваются 
одышка и тахикардия при физической нагрузке. Характерны склонность 
к рецидивирующим бронхолёгочным заболеваниям и развитие недоста­
точности кровообращения, в основном, по правожелудочковому типу.
При осмотре можно выявить наличие деформации грудной клетки 
по типу сердечного «горба». Границы сердца расширены, как правило, в 
обе стороны. Первый тон усилен, второй -  расщеплён и акцентуирован 
над лёгочной артерией. Аускультативная картина характеризуется на­
личием двух различных шумов: систолического шума ДМПП средней 
интенсивности с эпицентром во II-II1 межреберье слева от грудины; и 
второго -  интенсивного, «дующего» тембра, выслушивающегося на 
верхушке сердца и проводящегося в аксиллярную область.
На ЭКГ регистрируется отклонением ЭОС влево, наличием ком­
бинированной гипертрофии обоих желудочков и правого предсердия. 
Достаточно часто встречаются АВ-блокады 1-2 степени.
Рентгенологически выявляется кардиомегапия, талия сердца 
сглажена, выбухает дуга лёгочной артерии, усиление лёгочного рисунка 
за счёт артериального русла.
Лечение
Лекарственное лечение направлено на купирование признаков 
сердечной недостаточности. Оперативное лечение заключается в пла­
стике ДМПП и ушивании расщепленных створок атриовентрикулярных 
клапанов.
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Открытый артериальный (Боталлов) проток 
ОАП -  проток, соединяющий начальную часть нисходящей дуги 
аорты с лёгочной артерией (рисунок 6.5). В норме ОАП обязательно 
присутствует у плода, но закрывается вскоре после рождения (не более 
15-20 часов). Анатомическое закрытие продолжается в течение 2-8 не­
дель. Проток превращается в артериальную связку. Если же этого не 
происходит, говорят о наличии порока сердца (ОАП). Персистирование 
протока и его гемодинамическая значимость в значительной мере зави­
сят от степени доношенности ребёнка; чем меньше масса тела, тем ча­
ще отмечают данную патологию. Синдром дыхательных расстройств, 
врождённая пневмония, асфиксия в родах препятствуют закрытию 
ОАП.
Рисунок 6.5. Открытый артериальный (Боталлов) проток
Гемодинамика
Дополнительный объём крови, сбрасываемый из аорты в лёгоч­
ную артерию, приводит к развитию диастолической перегрузки и дила­
тации левых отделов сердца, особенно левого предсердия, гиперволе- 
мии в лёгких с формированием легочной гипертензии.
Клиническая симптоматика при ОАП зависит от размера про­
тока. Маленький проток, как правило, протекает бессимптомно, и обна­
руживают его случайно при плановом обследовании. При ОАП с боль­
шим сбросом первые симптомы заболевания -  тахикардия и одышка.
183
В неонатальном периоде у ребенка выслушивается систолический 
шум во II межреберье слева от грудины. Диастолический компонент 
шума отсутствует из-за неонатальной лёгочной гипертензии, характер­
ной для этого периода жизни. По той же причине в неонатальном пе­
риоде через ОАП может происходить перекрёстный сброс крови, что 
клинически будет выражаться в появлении цианотической окраски 
кожных покровов во время крика, сосания, натуживания ребенка. По 
мере снижения давления в малом круге кровообращения лево-правый 
сброс крови осуществляется как в систолу, так и в диастолу, что приво­
дит к феномену звучного систоло-диастолического шума («машинный 
шум», «шум мельничного колеса»). В старшем возрасте по мере про­
грессирования лёгочной гипертензии диастолический компонент шума 
вновь ослабевает вплоть до полного исчезновения. К аускультативным 
особенностям ОАП можно отнести также усиление и расщепление II 
тона над легочной артерией. В конечной стадии естественного течения 
порока можно отметить появление диастолического шума недостаточ­
ности лёгочной артерии -  шума Грехема-Стилла. При большом сбросе 
крови слева направо появляется тахипноэ, возможны застойные хрипы в 
легких, увеличение печени и селезенки.
Инструментальные методы исследования
На ЭКГ определяют отклонение электрической оси сердца влево, 
признаки перегрузки левых отделов сердца.
Рентгенография органов грудной клетки обнаруживает усиле­
ние легочного рисунка, расширение или выбухание ствола легочной ар­
терии, увеличение тени сердца за счет левого желудочка и левого пред­
сердия, сглаженность талии сердца.
ЭхоКГ — ведущий метод диагностики ОАП, позволяющий полу­
чить прямую визуализацию протока или установить сброс крови в лё­
гочную артерию.
Лечение
Специфическая терапия у новорожденных заключается в введе­
нии ингибиторов синтеза простагландина Е, способствующих спазму 
протока с последующей его облитерацией. Применяют индометацин 0,1 
мг/кг внутривенно 3-4 раза в день в течение 1-3 дней. Результативность 
лечения составляет в среднем 70-80%. Во время терапии необходимо 
контролировать выделительную функцию почек и концентрацию били­
рубина. В последнее время появились сообщения, что ибупрофен обла­
дает меньшим токсическим действием на почки при той же эффектив­
ности в отношении ОАП.
Хирургическое закрытие ОАП в раннем возрасте показано при 
наличии гемодинамических последствий: нарушения функций лёгких, 
объёмная перегрузка сердца. У маленьких детей нередко прибегают к
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клипированию сосуда с использованием тораковидеоскопической тех­
ники.
Врожденные пороки сердца синего типа
Тетрада Фалло
Тетрада Фалло (ТФ) относится к наиболее распространённым по­
рокам сердца синего типа. Доля данного порока среди всех врождённых 
аномалий сердца составляет 6-7%, среди пороков синего типа — 50- 
75%.
Тетрада Фалло включает четыре компонента (рисунок 6):
1. подаортальный (высокий мембранозный) дефект межжелу­
дочковой перегородки;
2. стеноз лёгочной артерии (обструкция выхода из правого же­
лудочка);
3. гипертрофия миокарда правого желудочка;
4. декстрапозиция аорты.
Порок относится к ВПС цианотического типа с обеднением мало­
го круга кровообращения.
Клинико-анатомические варианты порока:
1) «крайняя», цианотическая форма (ТФ с атрезией устья лёгоч­
ной артерии);
2) классическая форма (сужение выводного отдела правого желу­
дочка на различных уровнях, дефект межжелудочковой перегородки, 
гипертрофия миокарда правого желудочка и декстрапозиция аорты);
3) «бледная», ацианотическая форма (ТФ с минимальным стено­
зом легочной артерии.
Выделяют триаду Фалло, когда отсутствует дефект межжелудоч­
ковой перегородки (рисунок 6.6).
При сочетании с ДМПП вариант называется пентадой Фалло 
(рисунок 6.6).
Гемодинамика
Во время систолы кровь из обоих желудочков поступает в аорту, в 
меньшем количестве (в зависимости от степени стеноза) — в лёгочную 
артерию. Расположение аорты «верхом» на дефекте межжелудочковой 
перегородки приводит к беспрепятственному выбросу крови из правого 
желудочка, поэтому правожелудочковая недостаточность не развивает­
ся. Из-за большого дефекта межжелудочковой перегородки давление в 
обоих желудочках одинаковое. Степень гипоксии и тяжесть состояния 
больных коррелируют с выраженностью стеноза лёгочной артерии.
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Рисунок 6.6. Четыре варианта болезни Фалло
а -  триада: 1 -  клапанный стеноз легочной артерии, 2 -  дефект 
межпредсердной перегородки, 3 -  гипертрофия стенки правого желу­
дочка;
б -  тетрада: 1 -  инфундибулярный стеноз, 2 -  дефект межжелу­
дочковой перегородки, 3 -  «верхом сидящая аорта», 4 -  гипертрофия 
стенки правого желудочка;
в -  пентада: 1 -  инфундибулярный стеноз, 2 -  дефект межпред­
сердной перегородки, 3 -  дефект межжелудочковой перегородки, 4 — 
«верхом сидящая аорта», 5 -  гипертрофия стенки правого желудочка;
г -  общий артериальный ствол: 1 -  атрезия легочной артерии, 2 -  
дефект межжелудочковой перегородки, 3 -  «верхом сидящая аорта», 4 
-  гипертрофия стенки правого желудочка
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Клиника
Цианоз -  основной симптом тетрады Фалло. Степень цианоза и 
время его появления зависит от выраженности стеноза лёгочной арте­
рии. У детей первых дней жизни по признаку цианоза диагностируются 
только тяжелые формы порока -  «крайняя» форма тетрады Фалло. В ос­
новном, характерно постепенное развитие цианоза (к 3 мес-1 году), 
имеющего различные оттенки (от нежно-голубоватого до «сине­
малинового» или «чугунно-синего»): сначала возникает цианоз губ, за­
тем слизистых оболочек, кончиков пальцев, кожи лица, конечностей и 
туловища. Цианоз нарастает с ростом активности ребенка. Рано разви­
ваются «барабанные папочки» и «часовые стекла». Постоянным призна­
ком является одышка по типу диспноэ (углублённое аритмичное дыха­
ние без выраженного увеличения частоты дыхания), отмечающаяся в 
покое и резко возрастающая при малейшей физической нагрузке. Разви­
вается задержка физического развития. Практически с рождения вы­
слушивается грубый систолический шум вдоль левого края грудины.
Грозным клиническим симптомом при тетраде Фалло, обуславли­
вающим тяжесть состояния больных, являются одышечно- 
цианотические приступы. Возникают они, как правило, в возрасте от 6 
до 24 месяцев на фоне абсолютной или релятивной анемии. Приступ 
провоцирует физическое или эмоциональное напряжение. При ухудше­
нии самочувствия и нарастании гипоксии дети принимают вынужден­
ное положение на корточках. Патогенез возникновения приступа связан 
с резким спазмом инфундибулярного отдела правого желудочка, в ре­
зультате чего вся венозная кровь поступает в аорту, вызывая резчайшую 
гипоксию ЦНС. Насыщение крови кислородом во время приступа пада­
ет до 35%. Интенсивность шума при этом резко уменьшается вплоть до 
полного исчезновения. Ребенок становится беспокойным, выражение 
лица испуганное, зрачки расширены, одышка и цианоз нарастают, ко­
нечности холодные; затем следует потеря сознания, судороги и возмож­
но развитие гипоксической комы и летальный исход. Приступы раз­
личны по тяжести и продолжительности (от 10-15 секунд до 2-3 минут). 
В послеприступном периоде больные длительно остаются вялыми и 
адинамичными. Иногда отмечается развитие гемипарезов и тяжёлых 
форм нарушения мозгового кровообращения. К 4-6 годам частота воз­
никновения и интенсивность приступов значительно уменьшается или 
они исчезают. Связано это с развитием коллатералей, через которые 
происходит более или менее адекватное кровоснабжение легких.
В зависимости от особенностей клиники выделяют три фазы те­
чения порока:
I фаза -  относительного благополучия (от 0 до 6 месяцев), когда 
состояние пациента относительно удовлетворительное, нет отставания в 
физическом развитии;
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II фаза - одышечно-цианотических приступов (6-24 месяцев), для 
которой характерно большое число мозговых осложнений и летальных 
исходов;
1П фаза — переходная, когда клиническая картина порока начинает 
принимать взрослые черты.
При физикальном обследовании у больных с тетрадой Фалло 
грудная клетка чаще уплощена. Не характерны формирование сердеч­
ного горба и кардиомегалия. Во II — III межреберьях слева от грудины 
может определяться систолическое дрожание. Аускультативно I тон не 
изменен, 11-ой -  значительно ослаблен над лёгочной артерией, что свя­
зано с гиповолемией малого круга кровообращения. Во Н-Ш межре­
берьях слева выслушивается грубый скребущий систолический шум 
стеноза лёгочной артерии. При инфундибулярном или сочетанном сте­
нозе шум выслушивается в III-IV межреберьях, проводится на сосуды 
шеи и на спину в межлопаточное пространство. Шум ДМЖП может 
быть как очень умеренным, так и не прослушиваться вовсе из-за не­
большого градиента давления между желудочками или его отсутствия. 
На спине в межлопаточном пространстве выслушивается систоло­
диастолический шум средней интенсивности вследствие функциониро­
вания открытого артериального протока и/или коллатералей.
Рентгенологическое исследование органов грудной полости по­
зволяет выявить характерную для этого порока картину: легочный ри­
сунок обеднён, форма сердечной тени, не увеличенной в размерах, но­
сит название «голландского башмачка», «сапожка», «валенка» с выра­
женной талией сердца и приподнятой над диафрагмой верхушкой.
Наиболее типичным признаком на ЭКГ является существенное 
отклонение ЭОС вправо (120-180°). Имеют место признаки гипертро­
фии правого желудочка, правого предсердия, нарушения проводимости 
по типу неполной блокады правой ножки пучка Гиса.
Лечение
Оперативное лечение в зависимости от анатомической структу­
ры порока может быть паллиативным (наложение аорто-лёгочного ана­
стомоза) или радикальным (устранение стеноза и пластика межжелу­
дочковой перегородки).
Одышечно-цианотический приступ купируют с помощью окси- 
генотерапии, внутримышечного введения промедола и кордиамина, 
коррекции ацидоза и улучшения состояния микроциркуляторного русла 
внутривенным капельным введением соответствующих растворов. Воз­
можно применение седативных и сосудорасширяющих препаратов. К 
специфической терапии относят Р-адреноблокаторы, которые сначала 
вводят медленно внутривенно (0,1 мг/кг), а затем применяют внутрь в 
суточной дозе 1 мг/кг. Больным с тетрадой Фалло не следует назначать 
дигоксин, так как он увеличивает инотропную функцию миокарда, по­
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вышает вероятность спазма инфундибулярного отдела правого желу­
дочка.
Важным профилактическим аспектом является предупреждение 
развития анемии (пероральные формы препаратов железа), одышечно- 
цианотических приступов (обзидан -  из расчета 0,5-1 мг/кг, per os), 
борьба с дегидратацией в случае развития рвоты и/или диареи (обиль­
ное питьё, в/в введение жидкости), подбор антиагрегантной (аспирин, 
курантил, фенилин) или антикоагулянтной терапии (гепарин, фраксипа- 
рин, варфарин).
Транспозиция магистральных артерий
Транспозиция магистральных артерий (ТАМ) -  врождённый по­
рок сердца «синего» типа, при котором оба основных магистральные 
ствола расположены аномально. На его долю приходится 12-20% всех 
врождённых сердечных аномалий. Чаще встречается у мальчиков. При 
транспозиции магистральных артерий аорта отходит от правого желу­
дочка, а легочная артерия — от левого. В результате венозная кровь 
разносится аортой по большому кругу кровообращения, а оксигениро­
ванная артериальная — по малому. Формируются два разобщённых 
круга кровообращения, артериальная и венозная кровь не смешиваются. 
Полная форма ТМА не совместима с жизнью. При наличии сообщений 
на различных уровнях (ОАП, ДМПП, ДМЖП) происходит частичное 
смешение артериальной и венозной крови, что делает ребенка жизне­
способным. У значительного числа больных грудного возраста (80%) 
выявляется ТМА в сочетании с одной или несколькими сопутствующи­
ми коммуникациями, причём в 85-90% этих случаев порок протекает с 
гиперволемией МКК.
Рисунок 6.7. Транспозиция магистральных артерий
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Клиническая картина при полной ТМА развивается сразу после 
рождения, достаточно специфична и представлена синдромом артери­
альной гипоксемии. Основным признаком является выраженный то­
тальный цианоз кожных покровов, имеющий фиолетовый оттенок, ко­
торый часто называют «чугунным». При крайней степени выраженно­
сти цианоза у детей могут отмечаться гипоксические приступы. Рано 
развиваются деформации концевых фаланг, гипотрофия, отставание в 
физическом развитии. Постоянным признаком является одышка. Шум 
не всегда проявляется в первые дни. Он соответствует расположению 
сопутствующей коммуникации. Пальпаторно выявляют систолическое 
дрожание. Кардиомегалия проявляется формированием «сердечного 
горба». Почти у всех детей имеют место признаки тотальной сердечной 
н едостаточ ности.
От размеров коммуникаций зависят степень гипоксемии и вели­
чина перекрёстного сброса. Возможно сочетание данного порока со 
стенозом лёгочной артерии, тогда отсутствует гиперволемия малого 
круга кровообращения, возникают жалобы на одышечные приступы, 
аналогичные таковым при тетраде Фалло. Для гиперволемии по малому 
кругу кровообращения характерны повторные пневмонии застойного 
характера.
Для рентгенологической картины наиболее характерным при­
знаком является овоидная форма сердечной тени («яйцо, лежащее на 
боку») с узким сосудистым пучком в прямой проекции и широким — в 
косой проекции. Лёгочный рисунок может быть нормальным (при не­
больших коммуникациях), усиленным (при больших) или обеднённым 
(при сочетании со стенозом лёгочной артерии). Характерна кардиомега­
лия.
Изменения на ЭКГ зависят от размеров коммуникаций и величи­
ны лёгочного кровотока. Как правило, ЭОС отклонена вправо, к 3-4 не­
делям жизни развиваются признаки гипертрофии правых отделов серд­
ца, либо сочетанная гипертрофия обоих желудочков.
ЭхоКГ позволяет идентифицировать главные магистральные со­
суды, желудочки и клапанный аппарат. Характерным является парал­
лельный ход магистральных сосудов в апикальной позиции по длинной 
оси левого желудочка.
При естественном течении данного порока сердца прогноз небла­
гоприятный. При полной ТМА большинство детей погибает после за­
крытия фетальных коммуникаций в течение первого месяца жизни. 
Максимальная продолжительность жизни -  3 месяца. При наличии со­
путствующих коммуникаций дети могут доживать до 2-5-летнего воз­
раста.
190
Лечение
Оперативное лечение -  единственный способ сохранить жизнь 
ребенку, его проводят, как правило, в первый месяц жизни. Существует 
два основных варианта хирургического лечения: переключение крово­
тока на уровне предсердий и переключение кровотока на уровне маги­
стральных артерий.
Врожденные пороки сердца с препятствием к выбросу крови 
из желудочков
Стенозы аорты
Стенозы аорты (СА) -  это группа врождённых пороков сердца, 
сопровождающихся деформацией створок клапана и/или сужением кла­
панного, надклапанного или подклапанного отверстия. При этом за­
трудняется отток крови из левого желудочка в аорту и большой круг 
кровообращения.
Частота встречаемости данного вида ВПС колеблется от 2 до 7%. 
Порок чаще встречается у лиц мужского пола.
Клапанный стеноз аорты образуется за счёт сужения, как самого 
клапанного кольца, так и за счёт сращения створок клапана по комиссу­
рам. Сам аортальный клапан может быть трех-, двух- и одностворча­
тым. Как правило, при клапанном стенозе существует постстенотиче- 
ское расширение аорты.
Подклапанный стеноз (фиброзный субаортальный стеноз) обра­
зуется серповидной складкой фиброзной соединительной ткани, распо­
ложенной непосредственно под аортальным клапаном и закрывающей 
1/2-2/3 выходного отдела.
Надклапанный стеноз может встречаться в виде мембраны, рас­
полагающейся выше клапана аорты, над синусами Вальсальвы. Суже­
ние аорты имеет вид «часового стекла». Постстенотического расшире­
ния при этом не отмечается.
Гемодинамика
В связи с наличием препятствия кровотоку из левого желудочка в 
аорту усиливается его работа. Левый желудочек гипертрофируется, де­
лается более ригидным при наполнении, что приводит к диастолической 
перегрузке. Одновременно повышается давление в левом предсердии, 
лёгочных венах и лёгочной артерии. В большой круг кровообращения 
поступает меньше крови, чем в норме. Критическим сужением устья 
аорты считается, если его диаметр равен 2/3 от должного размера. Важ­
ной особенностью стенозов аорты является недостаточность коронарно­
го кровотока.
Клиническая картина данного порока сердца напрямую зависит 
от степени сужения устья аорты. При выраженной степени стеноза 
(критический стеноз аорты с градиентом давления между аортой и ле­
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вым желудочком более 70 мм.рт.ст.), Дети с аортальным стенозом рож­
даются, как правило, с нормальными массо-ростовыми показателями, 
так как функцию компенсирующего сосуда выполняет открытый арте­
риальный проток. Однако признаки тяжелой сердечной недостаточно­
сти развиваются рано. Характерны выраженная бледность, одышка, 
утомляемость, затруднения при кормлении, приступы внезапного бес­
покойства (стенокардитические боли).
При лёгкой и умеренной степени стеноза (градиент от 20 до 60 
мм.рт.ст.) первые жалобы могут возникнуть в школьном возрасте при 
усилении физических нагрузок. Появляются одышка, сердцебиение, 
утомляемость, снижение работоспособности. Позже -  боли в области 
сердца, имеющие колющий, сжимающий характер (ангинозные боли).
При физикальном обследовании больного с аортальным стенозом 
верхушечный толчок усилен, смещён влево и вниз. Характерно несоот­
ветствие между усиленным верхушечным толчком и слабым наполне­
нием пульса. Границы относительной сердечной тупости расширены 
влево. Аускультативно первый тон усилен, второй тон не изменен, вы­
слушивается грубый систолический шум изгнания во II межреберье 
справа от грудины и в точке Боткина-Эрба. Интенсивность шума прямо 
пропорциональна степени стеноза аорты. В местах выслушивания шума 
определяется систолическое дрожание. Периферическая пульсация 
снижена как на верхних, так и на нижних конечностях. Артериальное 
давление снижено.
На рентгенограмме при выраженном клапанном стенозе аорты 
характерно увеличение тени сердца шаровидной формы (кардиомега- 
лия), постстенотическое выбухание аорты. Верхушка сердечной тени 
приподнята и образует острый угол с диафрагмой. При недостаточности 
левого желудочка может отмечаться усиление лёгочного рисунка по ве­
нозному руслу. При умеренном аортальном стенозе лёгочный рисунок 
не изменен. Тень сердца с выраженной талией, умеренно увеличен кар- 
дио-торакальный индекс.
Изменения на ЭКГ также зависят от степени выраженности аор­
тального стеноза, стадии течения порока сердца, наличия компенсатор­
ных изменений. При лёгких и умеренных степенях стеноза отклонений 
на ЭКГ может не быть. При выраженном стенозе выявляются: отклоне­
ние электрической оси сердца влево, признаки гипертрофии левого же­
лудочка (высокие по амплитуде зубцы R в V5-6, глубокие зубцы S в VI- 
2, ST-T-изменения в левых грудных отведениях, иногда появление па­
тологического зубца Q, неспецифические нарушения проводимости).
Допплер-ЭхоКГ позволяет определить наличие стеноза, уровень 
его расположения и градиент давлений в системе «левый желудочек - 
аорта».
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Лечение. В консервативной терапии сердечной недостаточности 
необходимо с осторожностью применять кардиотонические средства из- 
за резко выраженной гипертрофии. Предпочтение отдается мочегонным 
препаратам.
Оперативное лечение у детей раннего возраста заключается в 
транслюминальной баллонной вальвулопластике аортального клапана.
Коарктация аорты
Коарктация аорты (КА) — это врождённое сегментарное сужение 
аорты в области дуги, перешейка, нижнего грудного или брюшного от­
делов. Частота встречаемости порока — 6-15% всех врождённых сер­
дечных аномалий. В 3-5 раз чаще порок встречается у мальчиков.
Варианты коарктации аорты:
1. изолированная коарктация (взрослый тип);
2. коарктация аорты в сочетании с открытым артериальным 
протоком (детский тип).
По отношению к ОАП коарктация аорты подразделяется следую­
щим образом (рисунок 6.8):
1. предуктальная коарктация аорты -  сужение проксимальнее 
места отхождения ОАП;
2. юкстадуктальная коарктация аорты -  сужение на уровне отхо­
ждения ОАП;
3. постдуктальная коарктация аорты -  сужение дистальнее отхож­
дения ОАП.
2
II I I I
Рисунок 6.8. Коарктация аорты
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I -  взрослый тип; II -  постдуктальный тип коарктации; III -  пред- 
дуктальный тип коарктации; 1 -  место сужения (коарктация аорты); 2 -  
открытый артериальный проток
Иногда коарктация располагается в атипичном месте - на уровне 
нижнего грудного отдела, диафрагмы или брюшной части. Кроме ис­
тинной КА возможны деформации аорты за счёт удлинения и извили­
стости, однако просвет её при этом не меняется и препятствия кровото­
ку нет. Такие отклонения в строении аорты называют «кинкингом».
Гемодинамика зависит от типа и локализации коарктации, степе­
ни сужения. В результате препятствия кровотоку левый желудочек ги- 
петрофируется. Имеет место относительная коронарная недостаточ­
ность.
Детский тип коарктации наиболее неблагоприятен, так как он со­
провождается очень ранним формированием высокой лёгочной гипер­
тензии. Выраженная коарктация аорты проявляется уже в первые меся­
цы жизни беспокойством, плохой прибавкой в весе, отсутствием аппе­
тита. Для детей характерны выраженное беспокойство, одышка (до 80- 
100 в минуту), затруднения во вскармливании, развитие гипотрофии. 
Кожные покровы бледные, с пепельным оттенком (особенно во время 
приступов беспокойства). Ножки у детей всегда холодные наощупь 
вследствие дефицита периферического кровотока. Может развиваться 
деформация грудной клетки по типу «сердечного горба». В легких вы­
слушиваются застойные крепитируюшие хрипы, возможно присоедине­
ние пневмонии. Сердечный толчок усилен, разлитой. Границы сердца 
расширены влево и вправо. При аускультации всегда отмечается тахи­
кардия, иногда -  ритм галопа. Шумовая картина неспецифична -  чаще 
всего выслушивается систолический или систоло-диастолический шум 
ОАП. Может выслушиваться средне- или слабоинтенсивный систоличе­
ский шум в межлопаточной области. Специфическим клиническим 
симптомом является снижение пульсации на бедренной артерии. При 
измерении систолического артериального давления отмечается значи­
тельное его повышение в верхней половине туловища (до 200 мм.рт.ст). 
Другими клиническими признаками могут быть симптомы недостаточ­
ности кровообращения, как правило, тотальной.
При изолированной КА (взрослый тип) в большом круге крово­
обращения устанавливаются два режима: проксимальнее (артериальная 
гипертензия) и дистальнее (артериальная гипотензия и дефицит крово­
тока) места сужения. Сужение аорты преграждает кровоток из сердца к 
органам нижней половины тела, вследствие чего возрастает АД выше 
места сужения. Это приводит к формированию «атлетического» тело-
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сложения с хорошо развитым плечевым поясом. У детей старшего воз­
раста клиническая картина значительно отличается от таковой у груд­
ных пациентов. Как правило, дети развиваются нормально. Порок выяв­
ляется случайно (в школьном возрасте) при обнаружении повышенного 
артериального давления. Появляются жалобы, характерные для артери­
альной гипертензии (головные боли, пульсация в висках, шум в ушах, 
носовые кровотечения, сердцебиения, сжимающие и колющие боли в 
области сердца и т.д.). Могут развиться морфологические изменения 
коронарных артерий, расстройства мозгового кровообращения или кро­
воизлияния в мозг. Вследствие дефицита кровотока в нижней половине 
туловища может отмечаться перемежающаяся хромота, боли в икро­
ножных мышцах при ходьбе и беге. Область сердца визуально не изме­
нена. Границы относительной сердечной тупости не расширены. Вы­
слушивается интенсивный систолический шум на основании сердца, 
точка максимального выслушивания — между лопатками на уровне 
второго грудного позвонка. Пульс на бедренной артерии ослаблен или 
не пальпируется. АД на ногах значительно снижено или не определяет-
Инструментальные методы
ЭКГ выявляет признаки перегрузки левого желудочка с явления­
ми его субэндокардиальной ишемии (смещение конечной части желу­
дочкового комплекса вниз). Возможно отклонение электрической оси 
сердца влево.
Рентгенологически можно выявить узурацию нижних краёв рё­
бер вследствие давления резко расширенных и извитых межрёберных 
артерий. Сердце может иметь шаровидную или «аортальную», овоид- 
ную конфигурацию с приподнятой верхушкой.
Допплер-ЭхоКГ выявляет как прямые признаки порока (визуали­
зация коарктации, измерение градиента давлений на уровне сужения), 
так и косвенные (гипертрофия левого желудочка).
Хирургическое лечение заключается в резекции суженного участ­
ка аорты и наложении на этот участок синтетической заплаты.
Изолированный стеноз легочной артерии
Изолированный стеноз легочной артерии (ИСЛА) характеризуется 
сужением путей оттока крови из правого желудочка в легочную арте­
рию. Частота встречаемости составляет 6-8 % всех случаев ВПС.
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Рисунок 6.9. Изолированный стеноз легочной артерии
Нарушения гемодинамики обусловлены препятствием кровото­
ку из правого желудочка в суженную лёгочную артерию, что увеличи­
вает систолическую нагрузку на правый желудочек. Правый желудочек 
гипертрофируется, со временем развиваются признаки правожелудоч­
ковой недостаточности.
Клиническая картина ИСЛА зависит от степени стеноза. При 
умеренном стенозе дети развиваются нормально. Однако по мере роста 
ребёнка нарастает одышка при физической нагрузке, которая быстро 
исчезает в покое. Цианоза никогда не бывает. Единственным признаком 
является интенсивный систолический шум стенотического тембра во II 
межреберье слева от грудины с одновременным ослаблением II тона над 
лёгочной артерией. Интенсивность шума, как правило, пропорциональ­
на степени стеноза. При выраженном стенозе отмечается быстрая утом­
ляемость, одышка. Достаточно быстро формируется деформация груд­
ной клетки по типу «сердечного горба». Пальпаторно определяется сис­
толическое дрожание в месте выслушивания шума. Сердечный толчок, 
как правило, выражен. При тяжелом стенозе первые признаки порока 
сердца проявляются уже в раннем грудном возрасте. Дети отстают в фи­
зическом развитии, наблюдаются одышка и затруднения при кормле­
нии. Со временем появляется цианоз, деформация терминальных фаланг 
пальцев («барабанные палочки») или ногтей («часовые стекла»). Могут 
развиваться нарушения сердечного ритма.
Рентгенологически выявляется обеднение лёгочного рисунка. 
Сердце, как правило, умеренно дилатировано за счёт правого желудоч­
ка. Возможно постстенотическое расширение лёгочной артерии.
При ЭКГ определяется отклонение ЭОС сердца вправо, признаки 
гипертрофии правого предсердия и желудочка. ЭхоКГ позволяет выяв­
лять увеличение и гипертрофию правых отделов сердца, а Допплер-
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ЭхоКГ - регистрировать турбулентный кровоток через суженный клапан 
лёгочной артерии.
Лечение
Медикаментозное лечение малоэффективно. У новорождённых 
для поддержания лёгочного кровотока возможно использование про- 
стагландинов. Хирургическое лечение предполагает транслюминальную 
баллонную вапьвулопластику.
Аномальный дренаж легочных вен
Аномальный дренаж легочных вен (АДЛВ) - врождённый порок 
сердца, для которого характерно впадение лёгочных вен в правое пред­
сердие или в полые вены большого круга кровообращения. В зависимо­
сти от количества аномально дренирующихся лёгочных вен различают 
частичный либо полный (тотальный) аномальный дренаж лёгочных вен. 
Учитывая место впадения лёгочных вен, выделяют также надсердеч- 
ный, сердечный, подсердечный и смешанный типы данного ВПС. При 
любом типе порока необходимым условием является наличие открытого 
овального окна или дефекта межпредсердной перегородки, которые иг­
рают существенную роль в разгрузке малого круга кровообращения. 
АДЛВ считается довольно редким пороком и частота его варьирует от 
0,4 до 4%.
Гемодинамика. В норме все четыре лёгочные вены дренируются 
в левое предсердие. При частичном аномальном дренаже лёгочных вен 
одна или две лёгочные вены впадают в правое предсердие (как вариан­
ты -  в верхнюю полую вену, нижнюю печеночную или воротную вену). 
При тотальном аномальном дренаже все лёгочные вены дренируются 
неправильно. При этом возникает разной степени выраженности застой 
в малом круге кровообращения и перегрузка правого предсердия, кото­
рое значительно увеличивается. Для разгрузки последнего обязатель­
ным условием является наличие дефекта межпредсердной перегородки, 
через который кровь из правого предсердия будет поступать в левое 
предсердие, неся туда смешанную кровь. В классическом варианте 
встречается большой вторичный дефект межпредсердной перегородки.
Клиническая картина также будет зависеть от разновидности 
порока и, в первую очередь, от количества аномально дренирующихся 
вен. При ТАДЛВ клиническая картина специфична и развивается вскоре 
после рождения: одышка прогрессирует и становится резко выражен­
ной; имеет место слабо выраженный цианоз, быстро развиваются и на­
растают симптомы бивентрикулярной сердечной недостаточности, от­
мечается склонность к развитию тяжёлых пневмоний на фоне выражен­
ной гиперволемии малого круга кровообращения. Дети, как правило, 
значительно отстают в физическом развитии.
При осмотре выявляется усиление верхушечного толчка, возмож­
но формирование сердечного толчка. Характерно расширение границ
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относительной сердечной тупости, больше вправо. Аускультативно вы­
слушивается усиление I тона, акцент и/или расщепление II тона над лё­
гочной артерией. Систолический шум, обусловленный сбросом крови 
через ДМПП, может колебаться от слабо выраженного до интенсивного, 
напоминающего шум при ДМЖП. Точкой наибольшего выслушивания 
шума является III межреберье слева от грудины.
При частичном АДЛВ клиническая картина развивается медлен­
нее и порок может обнаруживаться случайно, чаще всего на втором го­
ду жизни. Дети, как правило, развиваются удовлетворительно. Может 
отмечаться склонность к бронхо-лёгочным заболеваниям. Аускульта­
тивная картина скудная.
Рентгенологически выявляемое усилением лёгочного рисунка 
подтверждает признаки перегрузки и гиперволемии малого круга кро­
вообращения. При кардиальном типе АДЛВ форма сердца неспецифич­
на, характерна кардиомегалия. При супракардиапьном типе АДЛВ сер­
дечная тень приобретает форму снеговика или цифры 8, при этом ниж­
няя окружность образована непосредственно сердечной тенью, а верх­
няя -  сосудистым пучком.
На ЭКГ при АДЛВ характерно отклонение ЭОС вправо, высокий 
остроконечный зубец Р (признаки перегрузки правого предсердия), не­
сколько позже -  признаки перегрузки и гипертрофии правого желудоч­
ка.
ЭхоКГ признаками АДЛВ являются увеличение правых камер 
сердца, особенно правого предсердия, и наличие ДМПП. При цветном 
картировании и с помощью Допплер-ЭхоКГ можно определить наличие 
право-левого сброса на уровне межпредсердного дефекта. При надсер- 
дечной форме иногда удается визуализировать аномально дренирую­
щиеся лёгочные вены в верхнюю полую вену.
Естественное течение и прогноз очень серьёзные. При тотальном 
аномальном дренаже лёгочных вен больные погибают от рефрактерной 
сердечной недостаточности и высокой лёгочной гипертензии. Средняя 
продолжительность жизни -  2-6 месяцев. Частичный аномальный дре­
наж лёгочных вен характеризуется более спокойным прогнозом.
Хирургическая коррекция проводится в различные возрастные 
периоды и зависит от типа ВПС.
Общий артериальный ствол
Общий артериальный ствол (ОАС) -  порок цианотического типа, 
характеризующийся отхождением единого крупного сосудистого ствола 
через единый клапан (с аномальным количеством створок) от двух же­
лудочков сердца, который обеспечивает кровообращение как в боль­
шом, так и в малом кругах кровообращения. В состав данного врожден­
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ного порока сердца обязательно входит субаортальный большой дефект 
межжелудочковой перегородки.
В зависимости от характера дальнейшего ветвления ОАС разли­
чают следующие его типы:
1 тип -  после выхода ОАС делится на два крупных сосуда, один 
из которых является аортой, а другой -  лёгочной артерией;
2 и 3 тип характерно отхождение ветвей лёгочной артерии прямо 
от ОАС;
4 тип называют «ложным» общим артериальным стволом, так как 
по сути имеется только один сосуд -  аорта; лёгочная артерия и её ветви 
отсутствуют. Кровообращение лёгких при этой разновидности порока 
осуществляется только за счёт коллатералей. Частота встречаемости 
данного ВПС невысока и составляет от 0,2-0,8% до 1,7-4,7%. Невысо­
кая частота порока может объясняться тем, что большинство детей с 
ОАС погибает в первую неделю жизни. Одинаково часто встречается 
как у мальчиков, так и у девочек. Характерно наличие сопутствующих 
ВПС (КА, АДЛВ, ЕЖС, ООАВК), экстракардиапьных пороков развития 
в виде скелетных аномалий, урогенитальных пороков развития, непра­
вильных поворотов кишечника.
Гемодинамика
Из-за большого ДМЖП в общий артериальный ствол поступает 
смешанная кровь из обоих желудочков. Степень нарушения гемодина­
мики будет зависеть от величины сосудов, снабжающих лёгкие. При их 
больших размерах развивается гемодинамическая катастрофа. Уже на 
первой неделе жизни лёгкие буквально «захлёбываются» кровью (вы­
раженная гиперволемия МКК), развивается бивентрикулярная, рефрак­
терная к лечению сердечная недостаточность, от которой пациенты и 
погибают.
Несколько иная гемодинамическая картина развивается при со­
путствующем стенозе ветвей лёгочной артерии: умеренно суженные 
или гипоплазированные ветви лёгочной артерии предотвращают боль­
шой сброс крови в МКК и создается уравновешенная гемодинамика. 
Больные дети могут дожить до года или более.
Клиническая картина при классическом варианте ОАС доста­
точно специфична: дети рождаются с нормальными массо-ростовыми 
показателями, но сразу после рождения очень быстро нарастают одыш­
ка и тахикардия, появляется умеренный цианоз, развивается недоста­
точность кровообращения. Состояние больных может стать критиче­
ским уже с первых дней жизни. Большинство пациентов умирают в пер­
вые 2 недели жизни. При осмотре ребенка можно отметить рано форми­
рующийся сердечный «горб», сердечный толчок, выраженное расшире­
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ние границ относительной сердечной тупости. Аускультативная картина 
зависит от многих факторов, но, как правило, тоны сердца напряжены, 
очень громкие, систолический шум грубый. Отмечается гепатосплено- 
мегалия.
Рентгенологическое исследование фиксирует изменения в лёг­
ких гиперволемического характера (вплоть до отёка легких) и кардио- 
мегалию.
ЭКГ не имеет специфических изменений. Чаще всего отмечаются 
признаки перегрузки обоих желудочков.
Основную информацию, помимо клинической картины, даёт 
ЭхоКГ, выявляющее большой общий сосуд, отходящий от обоих желу­
дочков и, как бы, «сидящий верхом» на межжелудочковой перегородке. 
Такая картина создаётся из-за большого подаортального ДМЖП.
Очень важно при ЭхоКГ определить тип ОАС и количество ство­
рок на трункусе, а также признаки стеноза или недостаточности общего 
клапана.
Показанием к операции является критическое состояние больного 
и отсутствие эффекта от консервативной терапии.
Атрезия трикуспидального клапана
Атрезия трикуспидального клапана (АТК) -  цианотический порок 
сердца, заключающийся в отсутствии сообщения между правыми отде­
лами сердца, уменьшении полости правого желудочка и наличии дефек­
та межжелудочковой и/или межпредсердной перегородок, открытого 
артериального протока (рисунок 6.10). Трикуспидальный клапан, как 
правило, замещен фиброзной тканью или мембраной. По распростра­
нённости занимает третье место среди «синих» пороков сердца после 
тетрады Фалло и транспозиции магистральных сосудов. Частота среди 
всех ВПС составляет 2,6-5,3%. Порок с одинаковой частотой встречает­
ся у мальчиков и у девочек.
Гемодинамика. Через дефект межпредсердной перегородки или 
открытое овальное окно венозная кровь из правого предсердия поступа­
ет в левое предсердие, где смешивается с артериальной кровью. Далее 
смешанная кровь проходит в левый желудочек и аорту, а также через 
ДМЖП поступает в правый желудочек и лёгочную артерию. При отсут­
ствии ДМЖП порок считается «дуктус»-зависимым, так как в лёгкие 
кровь может поступать только через открытый артериальный проток. 
Выделяют несколько вариантов АТК в зависимости от наличия или от­
сутствия ДМЖП и сопутствующего стеноза лёгочной артерии.
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Рисунок 6.10. Атрезия трикуспидального клапана
Клиническая картина специфична: ребенок рождается с диане­
тической окраской кожных покровов, которая имеет фиолетово-серый 
колорит. Артериальной гипоксемии сопутствуют стабильные одышка и 
тахикардия. Быстро развиваются «барабанные палочки» и «часовые 
стёкла». Дети отстают в физическом развитии. Развивается сердечный 
горб. При осмотре выявляется расширение границ относительной сер­
дечной тупости больше влево.
Аускультативно выслушивается грубый систолический шум 
вдоль левого края грудины (шум ДМЖП и/или стеноза лёгочной арте­
рии, открытого артериального протока).
Рентгенологическая картина напоминает таковую при ТМА: 
форма сердца часто напоминает «яйцо, лежащее на боку», но может от­
мечаться и кардиомегалия. В зависимости от наличия сопутствующего 
стеноза лёгочной артерии может быть характерный лёгочный рисунок 
(гиперволемия при отсутствии стеноза, гиповолемия — при его наличии).
Важную информацию даёт ЭКГ: сочетание цианоза с рождения с 
отклонением электрической оси сердца влево и признаками перегрузки 
предсердий -  очень специфический симптом при АТК. В дальнейшем 
появляются и нарастают признаки перегрузки и гипертрофии левого 
желудочка.
ЭхоКГ характеризуется отсутствием типичного эхо-сигнала от 
трёхстворчатого клапана, гипоплазированной полостью правого желу­
дочка, наличием сопутствующих аномалий.
Прогноз при данном пороке очень серьёзный. Течение прогресси­
рующее. С возрастом усиливается гипоксия и признаки сердечной не­
достаточности. Большинство больных умирают в первые 6 месяцев 
жизни.
Хирургическая коррекция АТК подразделяется на паллиатив­
ные операции и гемодинамическую коррекцию.
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Аномалия Эбштейна
Аномалия Эбштейна -  это порок развития трёхстворчатого клапа­
на, при котором одна из створок (передняя) прикреплена к фиброзному 
кольцу правильно, а другие (задняя и септальная) -  к стенке правого 
желудочка. При этом створки бывают деформированы, утолщены и соз­
дают ситуацию недостаточности клапана. Кроме того, из-за смещения 
створок уменьшается (иногда значительно) полость правого желудочка. 
Правое предсердие значительно увеличено в размерах. Часто имеется 
открытое овальное окно или дефект межпредсердной перегородки. Ле­
вые отделы сердца не изменены.
Гемодинамические нарушения определяются степенью смеще­
ния трикуспидального клапана и уменьшением полости правого желу­
дочка, а так же недостаточностью трикуспидального клапана. Из-за 
уменьшения диастолического наполнения правого желудочка уменьша­
ется выброс венозной крови в лёгочную артерию. Параллельно развива­
ется застой крови в правом предсердии. При наличии ДМПП из правого 
предсердия венозная кровь будет сбрасываться в левое и в клинической 
картине будет отмечаться цианоз.
Клиническая картина при выраженных анатомических вариан­
тах порока проявляется уже в роддоме или в первые недели и месяцы 
жизни: наличие цианоза, имеющего малиновый или синюшный оттенки, 
размеры сердца увеличены, больше вправо (вплоть до «cor bovinum»), 
формируется сердечный горб. Аускультативная картина минимальная - 
выслушивается недостаточность или стеноз трёхстворчатого клапана, 
шум ДМПП. Характерным признаком аномалии Эбштейна являются 
нарушения сердечного ритма по типу суправентрикулярной пароксиз­
мальной тахикардии, трепетания предсердий. Стертые варианты порока 
с незначительным или умеренным смещением трикуспидального клапа­
на длительное время могут оставаться недиагностированными или вы­
являются случайно.
Рентгенологически выявляется увеличение сердечной тени ша­
ровидной формы, обеднение легочного рисунка.
На ЭКГ может определяться перегрузка и гипертрофия правого 
предсердия, причём степень увеличения зубца Р различна: от мини­
мального увеличения до гигантского, превышающего по амплитуде зу­
бец R.
ЭхоКГ позволяет оценить степень смещения трикуспидального 
клапана и определить сопутствующие аномалии.
Прогноз при аномалии Эбштейна зависит от степени гемодинами­
ческих нарушений. Прогностически неблагоприятными считаются кар- 
диомегалия, сердечная недостаточность и аритмии. В тяжёлых случаях 
показано протезирование трикуспидального клапана, пластика ДМПП.
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Миокардиты (воспалительные заболевания миокарда) у но­
ворожденных.
Миокардиты -  воспалительные заболевания сердечной мышцы 
инфекционной, токсико-инфекционной, инфекционно-аллергической, 
аутоиммунной и токсической этиологии. В литературе чаще исполь­
зуют термин «кардит», что аргументируют особенностями распростра­
нения воспалительного процесса в детском возрасте и частым вовлече­
нием в воспалительный процесс других оболочек сердца, хотя клини­
ческие признаки вовлечения эндокарда и перикарда могут быть не­
значительными. У новорождённых чаще отмечают миокардит, несколь­
ко реже миоперикардит. Инфекционный эндокардит редко бывает пер­
вичным и на 1-м году жизни обычно развивается только на фоне ВПС. 
Миокардит может быть самостоятельным заболеванием или состав­
ляющей различных болезней.
Эпидемиология
При жизни диагностируют не все случаи заболеваний, поэтому 
частота кардитов точно не установлена. По данным аутопсии, они раз­
виваются у 3-8 % детей.
Классификация
Общепринятой классификации миокардитов (кардитов) не су­
ществует. Н.А. Белоконь в 1984 г. предложена классификация неревма­
тических кардитов у детей, которую используют и в настоящее время в 
клинической практике.
Таблица 6.1. Классификация неревматических кардитов у детей 
(по Белоконь Н.А., 1984)
Период возникнове­
ния заболевания
Врожденный (ранний и поздний) 
Приобретенный
Этиологический фак­
тор
Вирусный, вирусно-бактериальный, бактериальный, парази­
тарный, грибковый, аллергический
Форма
(по локализации)
Кардит
Поражение проводящей системы сердца
Течение Острое -  до 3 месяцев 
Подострое -  до 18 месяцев
Хроническое -  более 18 месяцев (рецидивирующее, первич­
но-хроническое)
Тяжесть кардита Легкий, средней тяжести, тяжелый
Форма и стадия сер­
дечной недостаточ­
ности
Левожелудочковая I, НА, ПБ, III 
Правожелудочковая I, ИА, ПБ, III 
Тотальная
Исходы и осложне­
ния
Кардиосклероз, гипертрофия миокарда, нарушение ритма и 
проводимости, легочная гипертензия, поражение клапанов, 
констриктивный миоперикардит, тромбоэмболический син­
дром
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Классификация врождённого кардита на ранние и поздние 
формы на основании предполагаемых сроков внутриутробного на­
чала процесса и различий морфологического субстрата патологии в 
зарубежных публикациях последних десятилетий, а также в действую­
щей МКБ-10, отсутствует. Отличием двух форм врождённого кардита 
ранее считали развитие эндомиокардиального фиброэластоза у пло­
да при инфекционном поражении до 28 недель гестации и обычного 
стадийного воспалительного процесса в более поздние сроки.
Этиология.
Причины миокардитов различны.
A. Инфекционные факторы.
• Вирусные возбудители миокардита -  энтеровирус, Коксаки 
А и В, аденовирус, вирус гриппа, полиомиелита, Эпштейн- 
Барр вирус, вирус простого герпеса, ВИЧ, вирус гепатита, 
паротита, кори, краснухи, ветряной оспы, арбовирус, рес- 
пираторно синцитиальный вирус, вирус простого герпеса, 
цитомегаловирус, аденовирус, вирус желтой лихорадки.
• Бактерии — коринебактерии дифтерии, туберкулезная па­
лочка, стрептококки, менингококки, клостридии, стафило­
кокки, микоплазма пневмонии, хламидии, риккетсии.
• Грибки -  кандиды, аспергиллы, криптококки, гистоплазмы, 
актиномицеты, бластомицеты.
• Простейшие -  возбудители токсоплазмоза, трипанозомиаза, 
малярии, лейшманиоза, саркоспоридиоза.
• Гельминты -  трихинеллы, эхинококки, шистозомы.
B. Неинфекционные факторы.
• Эндокринные нарушения -  тиреотоксикоз, феохромоцито- 
ма.
• Аллергические реакции -  пенициллины, сульфаниламиды, 
тетрациклины, укусы насекомых, змей
• Токсическое воздействие -  углеводороды, угарный газ, 
мышьяк, фосфор, ртуть, кобальт, аминосалициловая кисло­
та, парацетамол, прокаинамид, циклофосфамид и др.
• Физические агенты, индуцирующие миокардит (радиация, 
тепловой удар, гипотермия).
• Другие заболевания -  острая ревматическая лихорадка, 
ревматоидный артрит, болезнь Кавасаки, системные васку­
литы, заболевания соединительной ткани и др.
Следует помнить, что миокардитом и панкардитом может ос­
ложниться любое инфекционное заболевание (бактериальной, гриб­
ковой, риккетсиозной и паразитарной этиологии) и токсическое 
воздействие (лекарственное, вследствие ионизирующего излучения, 
химическое) в любом возрасте.
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Патогенез
Миокардит может быть обусловлен различными инфекционными 
возбудителями, аутоиммунными заболеваниями, экзогенными фактора­
ми с генетической предрасположенностью. Поражение миокарда возни­
кает под воздействием следующих механизмов:
• Прямой цитотоксический эффект повреждающего агента.
• Вторичный иммунный ответ, который запускает повреж­
дающий агент.
• Воздействие цитокинов на миокард (таких как фактор нек­
роза опухоли-а или синтаза оксида азота).
• Аберрантная индукция апоптоза.
Поражение миокарда протекает в две фазы:
• Острая фаза. Под воздействием повреждающего агента про­
исходит деструкция миоцитов, выброс клеточных медиато­
ров воспаления, цитокинов, которые вызывают поврежде­
ние миокарда и его дисфункцию.
• Хроническая фаза. Повреждение кардиомиоцита обуслов­
лено аутоиммунными механизмами, ассоциируется опреде­
ленной экспрессией HLA антигенов и в случаях вирусных 
миокардитов персистенцией вирусного генома в миокарде.
Клинически значимый миокардит сопровождается распростра­
ненным интерстициальным воспалением и повреждением миоцитов. 
Возникает дилатация сердца и снижение сердечного выброса. Возни­
кающая застойная сердечная недостаточность приводит к увеличению 
конечно диастолического объема и давления в левом желудочке, дила- 
тируется левое предсердие и возникает легочный венозный застой. В 
конечном итоге в фазу репарации миокардита фибробласты замещают 
поврежденные миоциты с образованием рубцовой ткани. Данный про­
цесс может обусловливать хроническую сердечную недостаточность.
Г истологические данные.
Критерием постановки диагноза миокардита по эндомиокарди­
альной биопсии является одновременное обнаружение лимфоцитарной 
инфильтрации и некроза миоцитов.
Морфологически фиброэластоз -  диффузное утолщение эндо­
карда одной или нескольких сердечных камер, образуемого колла­
геновой или эластической тканью с характерным молочно-белым 
окрашиванием. Изменения особенно выражены в левых отделах 
сердца, причём настолько, что внутренняя поверхность камеры ут­
рачивает трабекулярное строение. Иногда процесс переходит на 
клапаны, особенно часто на аортальный и митральный. Микроско­
пически определяют утолщение фиброэластических волокон эндо­
карда, сопровождающих трабекулярные синусоиды, что может при­
вести к дегенеративным изменениям субэндокарда или некрозу
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мышц с вакуолизацией мышечных волокон. Вовлечение в процесс 
клапанов характеризуется их миксоматозной пролиферацией с увеличе­
нием количества коллагеновых элементов.
Клинические проявления миокардитов варьируют в зависимо­
сти от этиологического агента, возраста, пола и состояния иммуноком- 
петентных систем. У одних больных миокардитом заболевание протека­
ет бессимптомно, у других -  имеет фульминантное, быстро прогресси­
рующее течение с фатальным исходом. Клинические проявления и тя­
жесть заболевания независимо от этиологии более выражены у новоро­
жденных по сравнению с детьми более старших возрастных групп.
Клинические проявления фиброэластоза варьируют, но типич­
ны кардиомегалия и рано появляющаяся уже у новорождённых и 
детей грудного возраста (до 6 месяцев) декомпенсация кровообра­
щения. При врождённом кардите симптомы заболевания могут про­
явиться внутриутробно или в родильном доме. Признаки тяжёлой за­
стойной недостаточности могут развиваться у ранее клинически здоро­
вого ребёнка. Манифестация и прогрессирование болезни возможны на 
фоне рецидивирующих респираторных, бронхолёгочных инфекций. 
Симптомы заболевания могут носить постоянно прогрессирующий 
характер. Реже наблюдают периодические ухудшения состояния с пе­
риодами ремиссии.
Приобретённый (постнатальный) кардит у новорождённых и 
грудных детей чаще имеет вирусную этиологию и острое течение. 
Большое значение в диагностике имеет наличие в анамнезе пред­
шествующей инфекции верхних дыхательных путей, фебрильной 
лихорадкой, диарейного синдрома у матери и у новорождённого. 
Тяжесть состояния прогрессивно нарастает и зависит как от выра­
женности инфекционного токсикоза с соответствующими экстракар- 
диальными проявлениями, так и от тяжести поражения миокарда и 
сердечной недостаточности. В редких случаях заболевание может ма­
нифестировать синкопальными состояниями и даже внезапной сердеч­
ной смертью из-за желудочковых аритмий или атриовентрикулярной 
блокады.
Симптоматика миокардита у новорожденных неспецифична и 
обычно проявляется следующими признаками:
• раздражительность, беспокойство, мышечную слабость;
• летаргия;
• гипотермия или гипертермия;
• отказ от еды;
• цианоз;
• респираторный дистресс;
• тахипноэ;
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• тахикардия;
• рвота.
Отёки на конечностях, полисерозит и асцит появляются в 
терминальной стадии. Из экстракардиальных проявлений могут 
быть симптомы энтероколита, менингита, энцефалита.
У детей раннего возраста начальные симптомы заболевания час­
то проявляются следующими признаками;
• небольшая температура;
• беспокойство, возбудимость;
• легкие респираторные симптомы;
• боли в животе.
У детей более старшего возраста симптоматика заболевания такая 
же, сопровождается общим недомоганием и слабостью. Родители могут 
отметить, что у ребенка перед появлением данных симптомов отмеча­
лись катаральные явления, гастроинтестинальные симптомы, плохой 
аппетит, частое дыхание.
Физикальное обследование:
• цианоз имеет определенную локализацию (акроцианоз, циа­
ноз слизистых оболочек), нередко бывает преходящим, что отличает его 
от такового при заболеваниях легких; хрипы, влажные, мелкопузырча­
тые, над нижними отделами обоих легких при аускультации;
• верхушечный толчок несколько ослаблен и слегка сдвинут
влево;
• границы сердечной тупости, по данным перкуссии, могут 
быть расширенными или оставаться нормальными;
• тахикардия различной степени, тоны сердца приглушены, 
может определяться ритм галопа, достаточно часто наблюдают наруше­
ния ритма и проводимости; У части новорождённых миокардит сочета­
ется с перикардитом, что клинически сопровождается резкой глухостью 
сердечных тонов вплоть до афонии.
• сердечные шумы могут появляться; возможно также ослаб­
ление шумов, имевших место ранее. Чаще выслушивается неинтенсив­
ный, дующий, систолический шум на верхушке сердца, обусловленный 
относительной недостаточностью митрального клапана за счет дилата­
ции левого желудочка;
• печень, а у детей младшего возраста и селезенка увеличены 
при правожелудочковой или тотальной недостаточности;
• сосудистая недостаточность, сочетающая признаки гипово- 
лемии (снижение венозного давления, спавшиеся вены, холодные ко­
нечности, сгущение крови) и нарушения иннервации сосудов (мра­
морный рисунок кожи с цианотичным оттенком, изменения АД, слабый 
пульс).
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У детей старшего возраста часто выслушиваются хрипы в легких. 
Могут определяться набухание шейных вен и отеки. Если развивается 
застойная сердечная недостаточность, могут отмечаться следующие 
признаки:
• шум митральной регургитации;
• влажные хрипы в нижних отделах легких;
• кардиоваскулярный коллапс.
Лабораторная диагностика.
Лабораторные исследования при подозрении на миокардит вклю­
чают общий анализ крови и мочи, биохимический анализ крови, имму­
нологическое исследование, бактериологическое исследование крови, 
определение титров антител к вирусам в динамике.
Следует обратить внимание, что данные клинико-лабораторных 
исследований наименее информативны. В общем анатизе крови возмо­
жен лейкоцитоз, ускорение СОЭ, в биохимическом — повышение уров­
ня а2- и у-глобулинов, повышение С-реактивного белка, что наиболее 
вероятно отражает последствия перенесенной вирусной или вирусно­
бактериальной инфекции. В большинстве случаев у детей отсутствует 
повышенная активность креатинфосфокиназы, лактатдегидрогеназы и 
их изоэнзимон.
Более информативным подтверждением диагноза является выде­
ление вируса (посредством ПЦР) из крови, носоглотки, аспирата трахеи, 
а также определение высоких титров вируснейтратизующих антител 
(IgG) (четырехкратное повышение) в период выздоровления по сравне­
нию с острым периодом.
Обнаружение в крови аутоантител, характерных для миокардита 
(к миозину, актину, миолемме), и повышение уровня тропонина Т, так­
же будут свидетельствовать в пользу диагноза. Однако данные методи­
ки малодоступны.
Инструментальные методы. Диагностика главным образом ос­
новывается на данных ЭКГ и ЭхоКГ.
Данные ЭКГ и ХМЭКГ:
• синусовая тахикардия;
• снижение вольтажа зубцов;
• нарушения ритма (чаще экстрасистолия) и проводимости 
(АВ-блокады I—II степени) сердца, выявляемые при прове­
дении ХМЭКГ;
• неспецифические изменения сегмента ST и зубца Т.
Данные ЭхоКГ:
• нарушение систолической и/или диастолической функции 
левого желудочка;
• дилатация полостей сердца, преимущественно левого желу­
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дочка;
• экссудат в полости перикарда.
При фокальном миокардите могут быть и нормальные показатели.
Рентгенография органов грудной клетки. Важную роль в выяв­
лении кардиомегалии у детей играет рентгенологический метод иссле­
дования, т.к. он позволяет получить более точное представление о сте­
пени увеличения сердца, чем при перкуссии, а также оценить состояние 
малого круга кровообращения (застой и легких).
Сцинциграфия миокарда. Некротические и воспалительные из­
менения миокарда выявляют с помощью сцинтиграфии с 67Ga и анти- 
миозиновых антител, меченных 111 In. Однако ценность данного метода 
для клинической практики у детей не доказана
Катетеризация сердца и трансвенозная эндомииокардиапьная 
биопсия.
Катетеризация сердца позволяет провести гистологическое и им­
мунологическое исследование миокарда для выявления признаков вос­
паления. Однако, несмотря на высокую информативность, биопсия 
миокарда у детей в нашей стране проводится крайне редко.
Таким образом, все инструментальные и лабораторные методы 
исследования позволяют подтвердить наличие миокардита, однако от­
рицательные результаты не являются критерием исключения диагноза.
Лечение
Тактика ведения больных с миокардитом определяется характе­
ром течения болезни. Больные при остром миокардите подлежат госпи­
тализации.
Выделяют немедикаментозное (мероприятия общего характера) и 
медикаментозное лечение.
Принципы немедикаментозного лечения:
• ограничение физической активности (в острую фазу реко­
мендуется ограничивать двигательную активность ребенка 
от двух до четырех недель с учетом тяжести болезни);
• полноценное рациональное питание с достаточным количе­
ством витаминов, белков, ограничением поваренной соли;
• питьевой режим определяется количеством выделенной мо­
чи (на 200—300 мл меньше); в среднем количество потреб­
ляемой за сутки жидкости у детей первых лет жизни при 
острых миокардитах составляет от 400 до 600 мл (под кон­
тролем диуреза).
Медикаментозное лечение направлено на купирование застойной 
недостаточности (гликозиды, диуретики, ингибиторы АПФ, гормоны, 
парентеральные и пероральные формы метаболических Л С) и про­
филактику сопутствующих инфекций (антибактериальные ЛС, имму­
нотерапия, антиферментная терапия).
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Принципы медикаментозного лечения:
• воздействие на воспалительные, аутоиммунные и аллерги­
ческие процессы;
• сокращение продукции биологически активных веществ;
• восстановление и поддержание гемодинамики;
• воздействие на метаболизм миокарда;
• активная санация очагов инфекции.
Основные направления лечебной тактики учитывают несколько 
аспектов:
• этиотропную терапию (в тех случаях, когда удается выявить 
причину миокардита):
- противовирусные ЛС;
- антибактериальные ЛС;
• неспецифическую противовоспалительную терапию:
- НПВС;
- ГКС;
• воздействие на аутоиммунный процесс;
• симптоматическую терапию осложнений.
Глава 7. Болезни обмена, нарушение конституции: 
рахит, спазмофилия, гипотрофии, паратрофии, ожи­
рение, гиповитаминозы, гипервитаминозы, диатезы
(Мацук О.Н.)
Аномалии конституции
Конституция -  это совокупность устойчивых наследственных и 
приобретенных под влиянием внешней среды морфологических и 
функциональных свойств организма, определяющих комплекс его за­
щитно-приспособительных реакций.
Диатез -  это аномалия конституции, определяющая своеобразие 
реакция организма и предрасположенность к развитию патологических 
состояний и заболеваний. То есть «диатез» можно еще назвать «наслед­
ственное предрасположение».
Знакомству врачей, посвятивших себя педиатрии, с общемеди­
цинскими и клиническими понятиями конституции и диатеза положил 
начало Михаил Степанович Маслов.
М.С. Маслов писал, что об аномалиях конституции можно гово­
рить, когда функции организма находятся в состоянии неустойчивого 
равновесия. В таком состоянии организм обладает какими-то индивиду­
альными свойствами, которые предрасполагают его к патологическим
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реакциям на внешние вредности, делают его в определенной степени 
склонным к заболеваниям и тяжелому течению болезней. Свойства эти 
могут быть врожденными, унаследованными, а иногда и приобретен­
ными.
Выделяют три основных типа диатезов у детей: экссудативно­
катаральный, нервно-атритический и лимфатико-гипопластический 
диатезы.
Экссудативно-катаральный диатез
Экссудативно-катаральный диатез (ЭКД) - состояние, характери­
зующееся полиморфными высыпаниями на коже, повышенной чувстви­
тельностью и ранимостью слизистых оболочек, снижением сопротив­
ляемости по отношению к инфекционным агентам, частыми аллергиче­
скими реакциями.
Клинические симптомы ЭКД появляются рано, иногда с первых 
дней жизни, обычно после какого-либо провоцирующего воздействия, и 
исчезают, как правило, к 2 - 3 годам (85 - 90%).
Этиология. ЭКД обусловлен генетическими факторами (наслед­
ственная отягощенность у 70 - 80% детей), возрастными особенностями 
ферментообразования и иммунологической защиты, а также воздейст­
виями внешней среды.
В числе факторов риска - неблагоприятные условия внутриутроб­
ного развития (токсикозы, нерациональное питание матери), гипоксия 
плода и повреждение центральной нервной системы в родах, инфициро- 
ванность и массивная медикаментозная терапия, характер вскармлива­
ния. При раннем искусственном вскармливании ЭКД развивается в 5 - 7 
раз чаще, чем при естественном.
Патогенез. Принято различать иммунные (транзиторный и истин­
ный) и неиммунные формы диатеза. Транзиторный и истинный вариан­
ты иммунного ЭКД имеют общую иммунологическую фазу - гиперпро­
дукцию иммуноглобулинов Е (IgE) при отчетливом снижении IgA, IgG 
и уровня Т-лимфоцитов. При более часто встречающемся транзиторном 
варианте иммунного ЭКД (85 - 90%) гиперпродукция IgE вторична и 
обычно обусловлена массивным поступлением в кровь антигена ко­
ровьего молока. Антигенемия вызывается недостаточным переварива­
нием лактальбумина вследствие дефицита или низкой активности спе­
цифических ферментов, а также повышенной проницаемостью желу­
дочно-кишечного тракта для белка у ребенка раннего возраста. Кроме 
того, у детей первого полугодия жизни снижен и иммунологический 
барьер кишечника, - вырабатывается мало секреторного иммуноглобу­
лина (SIgA) в слизистой оболочке. При естественном вскармливании 
этот дефицит перекрывается полностью или частично наличием SIgA в 
материнском молоке. Антиген, циркулирующий в крови, раздражает не­
совершенные иммунокомпетентные органы ребенка, извращает их реак­
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тивность и приводит к гиперпродукции IgE. Аналогичные реакции мо­
гут вызывать и другие антигенные провоцирующие факторы: прививки, 
медикаментозные средства, химические вещества и т. д.
Однако, не у всех детей антигенемия сопровождается клиниче­
ской картиной диатеза. В патогенезе ЭКД важное место занимает также 
несостоятельность тканевых барьеров ребенка, которая может быть 
врожденной, генетически обусловленной или приобретенной (напри­
мер, в результате дискортицизма). Кроме того, имеет значение возмож­
ный дефицит блокирующих антител, при котором происходят свобод­
ное образование и фиксация гаптенов в коже и слизистых оболочках с 
развитием реагиновой сенсибилизации. В последующем наблюдаются 
местная дегрануляция тучных клеток, высвобождение биологически ак­
тивных веществ, повышающих сосудистую проницаемость и вызываю­
щих экссудативные реакции.
Значительно реже, всего в 10-15% случаев, наблюдается ЭКД, 
имеющий в основе истинный иммунный генез. Гиперпродукция IgE при 
этом генетически детерминирована, фиксируется даже при отсутствии 
клинических проявлений у пробанда и членов его семьи и реализуется в 
клинике также при несостоятельности тканевых барьеров и контакте с 
антигеном. Именно эта форма диатеза в дальнейшем может трансфор­
мироваться в аллергические болезни.
Важным звеном патогенеза являются также нейроэндокринные и 
обменные расстройства. Состояние нервной системы у детей с ЭКД 
давно обращало на себя внимание исследователей. Так, М.С. Маслов и 
А.Ф. Тур считали, что именно своеобразная реактивность центрального 
и вегетативного отделов нервной системы лежит в основе этого состоя­
ния. Подтверждают это положение повышенная нервная возбудимость, 
отчетливая вегетодистония с преобладанием активности парасимпати­
ческой системы, симметричность кожных изменений, более частое раз­
витие клинической картины диатеза у детей с постгипоксическими эн­
цефалопатиями. Гипоксические состояния, видимо, могут быть и пер­
вопричиной эндокринных расстройств, проявляющихся чаще всего дис- 
кортицизмом. Последний в таком случае может быть обусловлен по­
стгипоксическим повреждением коры надпочечников. Кроме того, дис- 
кортицизм может развиться и на фоне морфологической и функцио­
нальной незрелости печени и ее ферментных систем и связанных с этим 
нарушений обмена кортикостероидов. Результатом являются повыше­
ние минералокортикоидной активности и легко возникающие расстрой­
ства микроциркуляции и водно-минерального обмена. Недостаточная 
дифференцировка и ферментная дисфункция печени приводят также к 
нарушениям белкового и витаминного обмена, особенно витаминов 
группы В. Весь комплекс обменных нарушений обусловливает сниже­
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ние окислительно-восстановительных процессов и развитие ацидоза, 
наблюдающегося у всех детей с ЭКД.
Клиническая картина. Дети с ЭКД обычно бледны, пастозны. 
Масса тела нарастает неравномерно, легко снижается при заболеваниях. 
Подкожная клетчатка рыхлая, гидрофильная, часто избыточно развитая, 
тургор тканей и эластичность кожи понижены, выражены явления пара- 
трофии.
Кожные проявления возникают рано - в первые недели и месяцы 
жизни, и достигают максимума во втором полугодии. Вначале это 
"гнейс" на волосистых частях головы (усиленное образование себорей­
ных чешуек, шелушение), упорные опрелости в кожных складках, осо­
бенно в области промежности и ягодиц. Затем присоединяются гипере­
мия, инфильтрация и шелушение кожи щек ("молочный струп") и стро- 
фулюс - зудящая узелковая сыпь на открытых частях тела, иногда с то­
чечной везикулой в центре. Расчесы вызывают появление точечных эро­
зий, мокнутия, образование желтоватых корочек ("мокнущая экзема") и 
легко возникающее вторичное инфицирование. В тяжелых случаях эк­
зема распространяется на большую часть туловища и конечностей, вы­
зывая постоянный зуд, беспокойство, нарушение сна, интоксикацию.
В более старшем возрасте (после года) чаще наблюдаются урти- 
карные, эритематозно-папулезные и пруригинозные сыпи, сухая экзема, 
нейродермит.
Повышенная ранимость слизистых оболочек выражается в уси­
ленной десквамации эпителия языка ("географический язык" - белесова­
тые кольцевидные участки набухания и шелушения эпителия), измене­
нии слизистой оболочки полости рта (стоматит), а также в легко возни­
кающих воспалительных заболеваниях глаз (конъюнктивит, блефарит) и 
верхних дыхательных путей (рецидивирующие риниты, фарингиты, си­
нуситы, бронхиты, иногда с астматическим компонентом, ложный 
круп). Заболевания часто протекают тяжело, с выраженными расстрой­
ствами микроциркуляции, токсикозом и эксикозом. У таких детей не­
редко отмечаются без видимых к тому причин изменения в моче (про­
теинурия, лейкоцитурия, плоские эпителиальные клетки) и дисфункция 
кишечника (разжиженный, учащенный слизистый стул).
У детей старше года нарастает частота "астматического компо­
нента", в дальнейшем переходящего нередко в бронхиальную астму, 
выявляются дискинезии желчных путей и желудочно-кишечного тракта.
Гиперплазия лимфаденоидной ткани - характерное клиническое 
проявление ЭКД. Увеличиваются аденоиды и миндалины, лимфатиче­
ские узлы (чаще регионарно по отношению к кожному процессу и из­
менениям носоглотки), печень и селезенка. Гиперплазию лимфаденоид­
ной ткани при ЭКД принято считать вторичной, следствием дефекта гу­
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морального иммунитета, дискортицизма, повторных инфекционных 
воздействий обменных нарушений.
Лабораторные данные. Лабораторные исследования свидетель­
ствуют о нарастающей аллергизации (эозинофилия), стойких наруше­
ниях белкового (гипо- и диспротеинемия, снижение уровня альбуминов 
и гама-глобулинов, дисбаланс аминокислот), жирового (гипохолестери- 
немия) и углеводного (высокий исходный уровень сахара) обмена, сдви­
ге равновесия кислот и оснований в сторону ацидоза.
Диагноз основывается на рано развивающихся характерных изме­
нениях кожи и слизистых оболочек, гиперплазии лимфаденоидной тка­
ни, явлениях паратрофии, отчетливых обменных и иммунологических 
нарушениях, сниженной сопротивляемости организма ребенка к инфек­
ционным воздействиям.
Лечение. Терапию ЭКД начинают с налаживания рационального 
питания.
1. На первом году оптимальным для детей является грудное вскарм­
ливание.
2. Ребенок должен получать необходимое по возрасту количество 
белков, жиров и углеводов. У детей с избыточной массой тела ка­
лорийность ограничивают за счет легкоусвояемых углеводов 
(каш, киселя, сахара). Установлено, что содержание сахара в коже 
этих детей в 2 раза больше, чем у здоровых.
3. Ограничение соли;
4. Гипоаллергенная диета матери;
5. При искусственном вскармливании используют смеси с неболь­
шой степенью гидролизации молочного белка, смеси на основе 
изолята белка сои, смеси, приготовленные на основе козьего мо­
лока.
Первые овощные прикормы должны быть из кабачков, патиссо­
нов, всех сортов капусты, светлой тыквы, вымоченного картофеля. 
Фрукты: яблоки, груши, сливы зеленого окраса Из каш можно давать 
пшенную, перловую, овсяную, гречневую, а также рис. Из мясных про­
дуктов предпочтительны нежирная баранина, конина, мясо кролика, бе­
лое мясо индюшки без кожицы.
При введении прикормов необходимо контролировать реакцию на 
новую пищу с помощью «пищевого дневника».
Учитывая соблюдение диеты ребенком, необходима рациональная 
витаминизация пищи: витамин В6, витамин А, витамин В5, витамин 
В15.
Выявление и коррекция дисбактериоза важный фактор лечения 
ЭКД. Препараты бифидумбактерина, лактобактерина проводят курсами 
по 10-14 дней. (Линекс, бактисуптил, биофлор, дюфалак и др.) При не­
обходимости назначают ферментные препараты.
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При выраженных кожных проявлениях ЭКД, наличия зуда кожи, 
применяют курсы антигистаминных препаратов по 5-7 дней, (супра- 
стин, фенистил, кетотифен и др.)
Фитотерапия: череда, зверобой, крапива, душица и др. (в виде 
отваров и сборов).
Местная терапия преследует цель устранение сухости кожи, уда­
ление гнейса. Лечебные ванны проводят вместо гигиенических, при той 
же температуре (ромашка, череда, калина и т.п.). Для наружного приме­
нения используют мази декспантенол, адвантан, элидел и другие. 
Обычно их назначают 2 раза в день, средний курс 7-14 дней.
Прогноз. У большинства детей при щадящем режиме и отсутст­
вии дополнительных антигенных раздражителей к 2 - 3 годам диффе­
ренцируются ферментные и иммунная системы, повышаются барьерные 
функции кожи и слизистых оболочек, стабилизируются обменные про­
цессы. Лишь у части пациентов, обычно с истинным иммунным ЭКД и 
неблагоприятными условиями жизни, происходит трансформация в "ал­
лергические болезни" (бронхиальная астма, нейродермит, экзема).
Лимфатико-гипопластический диатез
Термин «лимфатический диатез» предложен австрийским патоло­
гоанатомом А. Пальтауфом и педиатром Т. Эшерихом в 80-ых годах 
прошлого века.
Лимфатико-гипопластический диатез (ЛГД) - аномалия конститу­
ции, характеризующаяся генерализованной гиперплазией центральных 
и периферических лимфатических органов, (тимуса, лимфатических уз­
лов, селезенки), гипоплазией ряда внутренних органов (сердца почек), 
гипофункцией эндокринных желез (надпочечников, половых желез, щи­
товидной железы, гипоталамо-гипофизарной системы), лабильностью 
водно-электролитного обмена нарушением метаболизма липидов и уг­
леводов в сочетании с иммунологическими дисфункциями.
На фоне ЛГД тяжело и длительно протекают острые респиратор­
ные заболевания, кишечные инфекции, гнойно-воспалительные процес­
сы.
Значительное число случаев синдрома внезапной смерти связано с 
тимико-лимфатическими состояниями.
При проведении вакцинации у детей с ЛГД и тимомегапией не­
редко возникают тяжелые осложнения. Наличие у ребенка ЛГД рас­
сматривается как фактор риска возникновения бронхиальной астмы, 
пищевой и медикаментозной аллергии. Значительную часть континген­
та детей с рецидивирующими респираторными заболеваниями состав­
ляют дети с ЛГД. Распространенность данной аномалии конституции 
постоянно возрастает. В начале прошлого века ЛГД встречался у 3,2- 
6,8% детей (М.С. Маслов), а в наше время эта форма диатеза диагности­
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руется у 10-20% детей промышленной зоны (Ю.Е. Вельтищев, Л.К. Ба­
женова).
Этиология и патогенез лимфатико-гипопластического диатеза
М.С.Маслов утверждал "... лимфатико-гипопластическая анома­
лия конституции является в преобладающем числе случаев врожденной, 
наследственной". Его современник С.С.Халатов считал, что на форми­
рование диатезов решающее влияние оказывает характер питания. По 
мнению М.В. Черноруцкого, лимфатическая конституция ”... не являет­
ся врожденной, а формируется в течение первых 3-х лет жизни, гипер­
плазия лимфоидной ткани рассматривается им, как компенсаторная ре­
акция".
В настоящее время получены доказательства генетической детер­
минированности ЛГД. Установлено, что ЛГД - иммунопатия с полиген- 
ным характером наследования. Данная концепция подтверждается на­
личием у детей с ЛГД повышенной встречаемости антигенов HLA BI5, 
В18, В27, что указывает на генетическую однородность данного контин­
гента лиц (Ю.С.Сапа 1992). Маркером ЛГД является также группа кро­
ви А(2).
Кроме того, большинством исследований подтверждается важная 
роль неблагоприятных факторов антенатального и постнатального онто­
генеза в формировании ЛГД. Дети с ЛГД рождаются, в основном, от не­
благоприятно протекающей беременности - гестозы 1 и П половины, 
нефропатии, инфекционные заболевания в период гестации. Нередко в 
период беременности на мать воздействуют неблагоприятные факторы 
внешней среды - тератогенные вещества, физические и химические 
агенты УВЧ, ультразвук, красители, медикаменты и др. Высокий риск 
развития ЛГД у детей пожилых родителей. При ЛГД выявляются мар­
керы нарушенного внутриутробного развития - повышение количества 
врожденных дефектов, стигм дизэмбриогенеза.
Существенную роль в этиопатогенезе играет родовая травматиза- 
ция головного мозга, особенно его срединных структур. При тимико- 
лимфатических состояниях отмечены глубокие повреждения гипотала­
мической области, которые приводят не только к вторичной надпочеч­
никовой недостаточности, но и вызывают серьезные неврологические 
нарушения в виде эпилептиформного, гидроцефального и судорожного 
синдромом.
Алексеев И.А. и Воронцов И.М. выделяют следующие варианты 
лимфатизма:
- Лимфатизм иммунологической недостаточности - пролиферация 
лимфатической ткани, как компенсаторная реакция при иммунологиче­
ской недостаточности.
- Алиментарно-иммунологический лимфатизм - разрастание 
лимфоидных органов при повышенной алиментарной антигенной на­
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грузке вследствие повышенного содержания белка в пище (особенно 
при
искусственном вскармливании).
- Акселерационный лимфатизм - разрастание лимфоидной ткани у 
детей с повышенным физическим развитием на фоне гипер­
секреции соматотропного гормона.
- Адреналогенный лимфатизм - по этиопатогенезу наиболее 
близкий к истинному ЛГД (гиперплазия лимфоидной ткани при надпо­
чечниковой недостаточности, слабости гипоталамо-гипофизарной сис­
темы).
Клиническая картина
Клиническая диагностика ЛГД основывается на выявлении харак­
тер-ного симптомокомплекса, включающего ряд синдромов:
1. Лимфопролиферативный синдром:
а) увеличение всех групп периферических лимфоузлов, даже вне ин­
фекционных заболеваний;
б) гиперплазия глоточного лимфатического кольца - гипертрофия мин­
далин, аденоидные вегетации, гипертрофия лимфатической ткани на 
задней стенке глотки, увеличение грибовидных сосочков языка;
в) рентгенологически выявляемая тимомегалия у подавляющего 
большинства детей.
2. Дизонто генетический синдром:
а) наличие трех и более стигм дизэмбриогенеза или одной грубой ано­
малии развития (грыжа, синдактилия, врожденный вывих бедра и др.). 
При лимфатико-гипопластическом диатезе часто встречаются врожден­
ные пороки сердца и мочевыделительной системы;
б) отягощенный акушерский анамнез матери - тяжелые генитальные и 
экстрагенитапьные заболевания беременных, неблагоприятное воздей­
ствие на плод в антенатальный период (медикаментозное воздействие, 
групповая или резус-несовместимость матери и ребёнка.)
Фактором риска формирования ЛГД является искусственное вскармли­
вание.
3. Синдром симпатоадреналовой и глюкокортикоидной недос­
таточности:
а) тенденция к артериальной гипотонии;
б) лабильность сердечного ритма, возможные коллаптоидные состоя­
ния;
в) "мраморный" рисунок коки, гипергидроз и похолодание дистальных 
участков конечностей.
4. Эндокринопатический синдром:
а) паратрофия с избыточным жироотделением в области бедер
б) признаки гипоплазии наружных и внутренних половых органов: фи­
моз, крипторхизм, гипоплазия матки, влагалища.
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Выявляя указанные синдромы, необходимо обращать внимание на 
конституциональные особенности детей с ЛГД: гиперстенический тип 
сложения с широким грубым костным скелетом, широкой грудной 
клеткой с узкой верхней апертурой грудной клетки. Конечности обычно 
длинные, голени длиннее бедер, а предплечья длиннее плеч. Классиче­
ский фенотип ребёнка с ЛГД (М.С.Маслов, 1952)
При диагностике ЛГД у новорожденных и грудных детей опи­
раются на следующие симптомы:
1. Избыточная масса тела при рождении.
2. Клинические проявления паратрофии, тенденция к быстрому 
набору и потере массы.
3. Бледность и мраморность кожных покровов при беспокойстве, 
развитая венозная сеть на передней поверхности грудной клетки.
4. Легко возникающий периоральный и периорбитапьный цианоз, 
даже при незначительной физической нагрузке (в отсутствие органиче­
ских поражений сердечно-сосудистой системы).
5. Врожденный стридор, иногда сочетающийся с узостью носовых 
ходов, периодически возникающие приступы коклюшеобразного кашля, 
усиливающегося в горизонтальном положении.
6. Вегетативная лабильность - повышенная потливость, необъяс­
нимый длительный субфебрилитет, иногда коллаптоидные состояния, 
транзиторные нарушения сердечного ритма, срыгивания. Учитывая ма­
лую информативность и недостаточную специфичность приведенного 
симптомокомплекса для диагностики ЛГД у грудных детей, в этом воз­
расте большое значение придается выявлению увеличения вилочковой 
железы (тимомегалии).
Диагноз увеличения тимуса должен быть обязательно подтвер­
жден рентгенологически. Рентгенография грудной клетки проводится в 
прямой, а в сомнительных случаях и в боковой проекции. В норме тень 
тимуса на рентгенограмме органов грудной полости в прямой проекции 
не видна, так как не выходит за пределы сосудистого пучка.
При тимомегалии вырабатываются антитела к тканям собственно­
го тимуса. Нарушения гуморального звена иммунитета проявляются не 
только уменьшением количества В-лимфоцитов, но и общей гипоимму- 
ноглобулинемией. Наиболее значительно снижается концентрация им­
муноглобулина А и иммуноглобулина G , которые, как известно, обес­
печивают дифференцированный и аффективный иммунный ответ. В то 
же время, регистрируются повышение уровня IgE, что связано с гипер­
продукцией реагинов в условиях снижения регулирующих функций Т- 
системы. Слабость местных механизмов защиты проявляется при ЛГД 
снижением уровня секреторного IgA в секрете слизистых оболочек но­
совых ходов и кишечника.
218
В периферической крови выявляют абсолютный и относительный 
лимфоцитоз, нейтро- и моноцитопению. При биохимическом анализе 
крови обнаруживают снижение концентрации глюкозы, повышение 
концентрации холестерина и фосфолипидов. В иммунограмме опреде­
ляют снижение IgA, IgG, количества Т - и В-лимфоцитов, нарушение 
соотношения Т-хелперы/Т-супрессоры, повышение концентрации цир­
кулирующих иммунных комплексов (ЦИК). Выявляют снижение кон­
центрации факторов вилочковой железы в крови и 17-кетостероидов в 
моче.
Диагноз лимфатико-гипопластического диатеза устанавливают на 
основании клинических проявлений, подтверждают перечисленными 
выше лабораторными маркёрами и увеличением вилочковой железы 
при рентгенологическом исследовании.
Лечение
Следует ограничить сильные стрессовые воздействия, предусмот­
реть в распорядке дня достаточное пребывание на свежем воздухе, про­
водить умеренные закаливающие мероприятия со строгим соблюдением 
принципа постепенности. Желательно сохранить естественное вскарм­
ливание. Отмечено, что с переводом на смешанное или искусственное 
вскармливание обычно начинаются частые респираторные заболевания. 
Учитывая генетически детерминированные нарушения обмена липидов, 
рекомендуется ограничить содержание жиров в пище. Пастозным детям 
следует уменьшить содержание соли в рационе и контролировать по­
требление жидкости. При искусственном вскармливании показаны 
адаптированные кисломолочные смеси.
Эффективное оздоровление данной категория детей обеспечивает 
проведение дифференцированных лечебно-профилактических меро­
приятий с учетом формы лимфатизма (А.В.Тяжкая, 1986). При консти­
туциональном и алиментарном лимфатизме назначают каждые 3-4 мес. 
на 2 недели курсы биостимуляторов и адаптогенов (настойка женьшеня, 
пантокрин, настойка заманихи, элеутерококка). Независимо от формы 
лимфатизма 2 раза в год в течение одного месяца назначаются индукто­
ры синтеза глюкокортикоидов (этимизол, глицерам), лечение следует 
проводить до 5-6-летнего возраста ребенка.
При частых респираторных заболеваниях у детей с конституцио­
нальным, и алиментарным лимфатизмом при наличии иммунологиче­
ских показаний проводится иммунокоррекция Т-активином или тимо- 
лином. При рецидивирующих гнойных осложнениях у детей с консти­
туциональным лимфатизмом показано введение иммуноглобулина в до­
зе 0,2-0,3 мл на кг массы 1 раз в 3-4 -недели, вифероном -1 (2 свечи в 
сутки -10 дней). Для профилактики респираторных заболеваний прово­
дится превентивная терапия оксолиновой мазью, лейкоцитарным ин­
терфероном.
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На фоне воздействия патогенных факторов у детей с увеличением 
тимуса может развиться синдром тимусно - надпочечниковой недоста­
точности: ребенок становится вялым, апатичным, выражены кардиова­
скулярные расстройства, брадикардия, снижается артериальное давле­
ние, возможна рвота, срыгивание, диспептические расстройства. Неред­
ко присоединяется почечная недостаточность. В анализе крови харак­
терна полицитемия, увеличение содержания лейкоцитов, лимфоцитоз 
свыше 90%. Неотложная помощь оказывается сочетанным применением 
преднизолона до 10 мг на кг массы в сутки, возможно дополнительное 
назначение стероидов через рот.
При явлениях коллапса инфузионную терапию начинают с плаз­
мозамещающих растворов. Сердечные гликозиды назначают после лик­
видации брадикардии. Для профилактики гипокалиемии стероидные 
препараты сочетают с препаратами калия. Эффективно введение норад­
реналина 0,1% 0,1 мл на год жизни (для детей раннего возраста). 
Применение иммунокорректора - тималина рекомендуется включать в 
комплекс лечебных мероприятий у детей с тимомегалией при острой 
пневмонии и тяжело протекающих гнойно-воспалительных заболевани­
ях. Тималин способствует более быстрому разрешению инфекционного 
процесса, нормализует показатели клеточного иммунитета, реологию 
крови. Рекомендуется вводить внутримышечно в дозе 0,1-0,2 мг на кг 
массы в сутки в течение 10 дней.
На фоне не тяжелых вирусных инфекций используется дибазол в 
дозе: детям до года - 0,01; от 1 до 3 лет - 0,02, с 4-х до 8 лет - 0,03. Пре­
парат способствует стимуляции выработки эндогенного интерферона. 
При тенденции к лейкопении применяют нуклеинат натрия, пентоксил, 
метилурацил, виферон -1.
Профилактика ЛГД:
1. Рациональное питание беременной женщины и правильное 
вскармливание ребенка.
2. Уменьшение количества родовых травм ЦНС.
3. Соблюдение режима дня, прогулки на свежем воздухе, массаж, 
гимнастика и другие методы воздействия, совершенствующие защитно­
адаптационные механизмы ребенка
Нервно-атритический диатез
Нервно-артритический диатез — аномалия конституции, в осно­
ве которой лежат нарушение пуринового обмена (одно из ключевых 
звеньев обмена веществ) и повышенная нервная возбудимость, склон­
ность к кетоацидозу (снижение pH крови за счет повышения в ней кето­
новых тел). Также это состояние, характеризуется расстройствами пи­
тания, предрасположенностью к развитию ожирения, интерстициально­
го нефрита, подагры и обменных артритов, сахарного диабета II типа.
220
Нервно-артритический диатез диагностируется у 5% детской по­
пуляции в РБ. Максимальные проявления отмечаются в раннем школь­
ном возрасте.
Этиология
В формировании у ребенка НаД играют роль, с одной стороны, 
наследование некоторых патологических свойств обмена веществ, с 
другой - питание, режим, среда. В семье детей, подверженных НаД, об­
наруживают, как правило, со стороны отца, проявления болезни обмена 
веществ в виде подагры, ожирения, моче - и желчнокаменной болезни, 
атеросклероза, сахарного диабета, а с другой - неврастении, мигрени, 
ишемической болезни, гипертонической болезни, рецидивирующих за­
болеваний органов дыхания, желудка и двенадцатиперстной кишки.
Патогенез
В патогенезе НаД основное значение имеют следующие расстрой­
ства:
1) высокий уровень возбудимости на любом уровне рецепции,
2) нарушение обмена пуринов с увеличением их содержания в 
крови и моче,
3) низкая ацетилирующая способность печени и другие нерас­
шифрованные митохондриальные ее дефекты.
Гиперурикемия может быть при наследственных ферментопатиях: 
дефицитах глюкозо-6-фосфатазы, гипоксантингуанинфосфорибозил- 
трансферазы, повышенной активности фосфорибозилпирофосфатсинте- 
тазы.
Самым характерным лабораторным тестом при данном диатезе 
является повышение уровня мочевой кислоты в крови (выше 268 
мкмоль/л). У пациентов отмечается повышение синтеза мочевой кисло­
ты, а не снижение ее распада.
Склонность к аллергическим заболеваниям и псевдоаллергиче- 
ским реакциям при НаД может быть объяснена и тем, что мочевая ки­
слота ингибирует аденилатциклазу, синтез циклических нуклеотидов. 
Снижение уровня глюкозы в крови, усиленный липолиз при голодании 
(длительный перерыв приемов пищи), острых заболеваниях, стрессах, 
повышенное поступление жиров с пищей способствуют кетогенезу и 
развитию у детей с НаД кетоацидоза вплоть до комы. Стандартная по­
следовательность событий при синдроме ацетонемической рвоты тако­
ва: неправильное питание, потеря аппетита, запах ацетона изо рта, по­
вторные рвоты, развитие эксикоза. К 9-11 годам ацетонемические кри­
зы у детей прекращаются.
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Клиника
Для нервно-артритического диатеза характерны следующие при­
знаки:
нервно-психические нарушения
о эмоциональная неста­
бильность;
о раздражительность;
о тики;
о нарушения сна;
о энурез;
о двигательная растормо- 
женность;
о страхи, негативизм, аг­
рессивность, отказ от 
еды.
дисфункции вегетативной нерв- | 
ной системы: 1
о Повышенная влаж- j
ность или сухость ко­
жи;
о внезапные беспричин­
ные подъемы темпера- 1 
туры;
о дискинезия ЖКТ и ■
желчных путей;
о вегето-сосудистая дис­
тония;
о рецидивирующая аце- ' 
тонемическая (в связи с 
высоким содержанием 
в крови кетоновых тел) 
рвота.
Уже в грудном возрасте у ребенка может отмечаться повышенная 
нервная возбудимость, связанная с НаД. Однако психическое развитие 
детей с НаД опережает возрастные нормы: они любознательны, ожив­
лены, легко запоминают услышанное или им прочитанное. О таких де­
тях часто говорят как о вундеркиндах. Большая часть детей с НаД имеет 
низкую массу тела, но некоторые с раннего возраста склонны к полноте. 
Иногда, чаще девочки, быстро полнеют в пубертатном возрасте. Неред­
ко по утрам определяют запах ацетона (прелых фруктов) изо рта. Стул 
обычно обильный, несмотря на плохой аппетит.
Дисметаболический синдром. Периодически у детей с НаД вне­
запно или после короткого недомогания (возбуждение, жалобы на го­
ловную боль, анорексия, тошнота, запор, слегка ахоличный стул) может 
появиться повторная неукротимая рвота, длящаяся 1-2 дня и более, 
схваткообразные боли в животе, запах ацетона изо рта. В дальнейшем 
могут развиться признаки эксикоза, шумное токсическое дыхание, ге­
модинамические нарушения, гипертермия, кома. Это состояние опреде­
ляют как ацетонемическая рвота (ацетонемический криз). Провоци­
рующими факторами могут быть острые заболевания, стрессы, злоупот­
ребление мясной и жирной пищей при недостаточном количестве угле­
водов, насильственное кормление, потребление шоколада, бобов, какао,
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кофе. В период криза в крови повышается уровень кетоновых тел, ам­
миака, мочевой кислоты, BE, снижается pH (метаболический ацидоз).
У детей с НаД могут наблюдаться беспричинные подъемы темпе­
ратуры, приступы мигрени, периодические приступы болей в животе, 
спине, уртикарные сыпи, зудящие папулезные изменения после укусов 
комаров, отек Квинке, крапивница, обструктивный бронхит, бронхиаль­
ная астма. Урикозурическая нефропатия характеризуется протеинурией, 
микрогематурией, лейкоцитурией, цилиндрурией, интерстициальным 
нефритом со снижением концентрационной способности почек, склон­
ностью к артериальной гипертонии, пиелонефриту, уролитиазу.
Такие дети очень любознательны, любят общаться со взрослыми, 
им нравиться заниматься интеллектуальным трудом. Они хорошо учат­
ся, но не всегда достигают хороших успехов в учебе и творчестве из-за 
быстрой отвлекаемости, рассеянности, неусидчивости.
В период полового созревания приступы ацетонемической рвоты 
прекращаются, но усиливаются нарушения вегетативной нервной сис­
темы. Появляется склонность к спазмам, нарушениям работы сердца 
(аритмии, тахикардии), повышается артериальное давление. Возможно 
ускоренное половое созревание. При неправильном воспитании могут 
развиться различные неврозы. Могут прогрессировать другие заболева­
ния (со стороны почек, иммунной системы, аллергии и др.).
Лечение
Основной метод лечения -  рациональный режим и диета.
1) Организация рационального питания:
1. На первом году первый прикорм -  каша, мясо -  с 7-8 месяцев;
2. В дошкольном и школьном возрасте:
• исключение продуктов с высоким содержанием пуринов и воз­
буждающих нервную систему (кофе, крепкий чай, шоколад, ост­
рые и соленые блюда, пряности);
• исключение всех продуктов промышленного консервирования, на 
которых нет этикетки «Для детского питания»;
• исключение некоторых овощей: щавель, шпинат, спаржа, ревень, 
цветная капуста, петрушка, бобовые, зеленый горошек;
• исключение животных белков: мясо и рыбу дают в отарном виде, 
полностью исключают из питания мясо молодых животных, кол­
басные изделия, субпродукты (мозги, печень, почки);
• ежемесячные 7-10 дневные курсы ощелачивающей терапии;
В диете должны преобладать молочные продукты, овощи, фрук­
ты, «защищенные» крупы (гречневая, овсяная, перловая, пшено и др.), 
ржаная мука. Необходимо обогащение пищи солями калия, увеличение 
количества вводимой жидкости (щелочные минеральные воды, клюк­
венные, брусничные, облепиховые отвары и морсы и др.). На ночь луч­
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ше давать продукты, содержащие трудноусвояемые углеводы (каши, 
овощи).
3. Антикетогенная диета (при появлении предвестников ацетоне- 
мической рвоты -  плаксивость, раздражительность, отказ от еды, тош­
нота, запах ацетона изо рта):
• максимальное ограничение пуринов;
• исключение животных жиров на 2-4 дня;
• достаточное обеспечение углеводами и белком (мед, овощи, 
фрукты, молоко);
• дробное 5-6 разовое кормление;
• ежедневное ощелачивание и обильное щелочное питье.
• Обязательно делают очистительную клизму для улучшения выве­
дения кетоновых тел из кишечника.
2) Правильная организация режима дня.
Режим должен быть щадящим, с разумным ограничением физической 
нагрузки. Следует максимально ограждать ребенка от стрессовых си­
туаций. Полезны систематические закаливание, утренняя зарядка, про­
гулки, занятия физкультурой.
3) Медикаментозная терапия обменных нарушений:
• Назначают витамины и родственные им препараты: группы В 
(пиридоксин, пиридоксаль фосфат, кокарбоксилаза), Е, липоевая 
кислота, высокие дозы аскорбиновой кислоты;
• Вещества, стимулирующие обменные процессы (АТФ, оротат ка­
лия);
4) Лечение психоневрологических нарушений:
■ витамины В1 и В6 курсами;
■ глютаминовая кислота;
■ седативные препараты: настойка валерианы, отвары 
мяты, пустырника, шалфея, корня валерианы;
5) При аллергических реакциях, нейродермите-, антигистамин- 
ные препараты.
6) При уратной артропатиях и нефропатиях:
Назначают аллопуринол (10 мг/кг в сутки), индометацин (1 мг/кг 
в сутки) в сочетании с урикозурическими препаратами (этамидом или 
атофаном, препаратом марены красильной, цитратной смесью, пробе- 
ницидом, сульфинпиразоном), а также гепатопротекторные препараты 
(ЛИВ-52, эссенциале и др.).
Профилактика
Рациональное питание, соблюдение режима дня ребенком, избе­
гание чрезмерных психических нагрузок.
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Рахит
Рахит широко распространен у детей первых лет жизни. Это забо­
левание известно на протяжении многих столетий. Впервые в научной 
литературе рахит упоминается в трудах Сорана Эфесского (98— 138 гг. 
н. э.), который отметил при этом заболевании деформации нижних ко­
нечностей и позвоночника у детей. Полное клиническое и патологоана­
томическое описание рахита сделал английский ортопед Френсис Глис- 
сон. Его книга «De rachitide» вышла в свет в 1650 г. Английское назва­
ние rickets произошло от древнеанглийского wrickken, что означает "ис­
кривлять", а Глиссон изменил его на греческое rhachitis (позвоночник), 
так как при рахите он значительно деформируется. По мнению Глиссо- 
на, основными факторами риска развития рахита у детей являются отя­
гощенная наследственность и нерациональное питание матери.
В начале XX века наш соотечественник И. Шабад обнаружил, что 
рыбий жир трески достаточно эффективен для профилактики и лечения 
рахита. Открыл и получил витамин Д McCollum в 1922 году, после чего 
появилась возможность изучения его специфического действия на кос­
ти, мышцы, кишечник и почечные канальцы.
Рахит встречается во всех странах, но особенно часто у тех север­
ных народов, где отмечается недостаток солнечного света. Дети, рож­
денные осенью и зимой, болеют рахитом чаще и тяжелее. По данным В. 
Ослера, 1928, рахит в начале XX века встречался приблизительно у 50- 
80% детей Австрии и Англии. В первой половине XX века в России ра­
хит выявлялся у 46-68% детей первых двух лет жизни (М.С. Маслов, 
1946). В Болгарии, где много солнечных дней в году, распространен­
ность рахита среди детей до года около 20%. Частота рахита в России в 
настоящее время не ясна. Если по данным первых отечественных иссле­
дователей рахита (в основном исходящих из клиники детских болезней 
Военно-медицинской академии - В.П. Жуковский, Н.И. Быстров, А.А. 
Кисель, И. А. Шабад, М.С. Маслов, А.Ф. Тур) в конце прошлого - начале 
нашего века частота рахита доходила до 80-97%, то сейчас, по отчетам 
детских поликлиник, в возрасте одного года в Санкт-Петербурге рахит 
I-II выявляют примерно у 10-15% детей, причем в семьях, неаккуратно 
проводящих и не проводящих профилактику рахита витамином D (Н.П. 
Шабалов, 2002).
По определению Н.Ф. Филатова, 1981, рахит является общим за­
болеванием организма, проявляющимся, главным образом, своеобраз­
ным изменением костей.
Согласно современным представлениям, рахит - заболевание, обу­
словленное временным несоответствием между потребностями расту­
щего организма в Р и Са и недостаточностью систем, обеспечивающих 
их доставку в организм ребенка (Спиричев В.Б., 1980). Помимо нару­
шений фосфорно-кальциевого обмена для рахита характерны изменения
225
процессов перекисного окисления липидов, обмена белков, микроэле­
ментов (медь, железо и др.).
Этиология и патогенез
Заболеваемость рахитом выше в осеннее и зимнее время года, 
особенно у детей, проживающих в регионах с недостаточной инсоляци­
ей, облачностью, частыми туманами или в районах экологического не­
благополучия (задымленность атмосферного воздуха). В настоящее 
время установлено, что витамин ДЗ (холекальциферол) образуется в 
коже под воздействием ультрафиолетовых лучей (наибольшим "антира- 
хитическим" действием обладают ультрафиолетовые лучи с длиной 
волны между 290-310 ммк - лучи Дорно). При благоприятных условиях 
в коже ребенка образуется необходимое количество витамина Д. При 
недостаточной инсоляции, обусловленной климатическими особенно­
стями (частые туманы, облачность) или бытовыми условиями, интен­
сивность синтеза витамина Д снижается. Поэтому заболеваемость рахи­
том выше в промышленных районах, чем в сельских, особенно в осен­
не-зимний сезон. В ЖКТ витамин Д поступает в виде холекапьциферола 
(ДЗ) из продуктов животного происхождения или эргокальциферола 
(Д2) в виде лекарственных препаратов. Витамин Д2, или эргокальцифе­
рол, был получен из спорыньи пурпурной, в небольших количествах со­
держится в растительном масле, маргарине и в ростках пшеницы. Вита­
мин ДЗ, или холекальциферол, обнаружен в жире трески, тунца, в яич­
ном желтке. Тем не менее, витамин Д поступает в организм с пищей в 
основном в виде предшественников. Главный из них 7- 
дегидрохолестерин.
Повседневное питание небогато витамином Д, который относится 
к витаминам, мало распространенным в природе, физиологические су­
точные потребности в витамине Д определяются, поданным ВОЗ, сле­
дующим образом:
- для взрослых - 100 ME,
- для детей - 400 ME,
- для беременной или кормящей женщины - 1000 ME.
Рахит развивается обычно у детей, имеющих те или иные факторы 
предрасположенности, спектр которых у каждого ребенка индивидуален 
(см. таблица 7.1). Сочетание экзогенных и эндогенных факторов опре­
деляет сроки манифестации и тяжесть течения рахита.
226
Т а б л и ц а  7 .1 . Ф ак тор ы , п р е д р а с п о л а г а ю щ и е  к р а х и т у
Со стороны матери Со стороны ребенка
Возраст матери <17 и >35 лет 
Токсикозы беременности 
Экстрагенитальная патология (об­
менные заболевания, патология 
ЖКТ, почек)
Дефекты питания во время бере­
менности и лактации (дефицит бел­
ка, С а Р, вит. Д В1, В2, В6) 
Несоблюдение режима дня (недос­
таточная инсоляция, гиподинамия) 
Осложненные роды 
Неблагополучные социально- 
экономические условия
Время рождения (чаще болеют дети, рожден­
ные с июня по декабрь)
Недоношенность, морфофункциональная не­
зрелость
Большая масса при рождении (больше 4 кг) 
"Бурная" прибавка в массе в течение первых 
трех месяцев жизни
Вскармливание грудным, но "старым" моло­
ком кормилицы
Раннее искусственное и смешанное вскарм­
ливание неадаптированными молочными сме­
сями
Недостаточное пребывание на свежем воздухе 
Недостаточный двигательный режим 
Перинатальная энцефалопатия с поражением 
III желудочка
Заболевания кожи, печени, почек, синдром 
мальабсорбции
Частые ОРВИ и кишечные инфекции 
Прием противосудорожных препаратов (типа 
фенобарбитала и др )
В организме путем сложных превращений в печени и почках, эти 
формы витамина Д преобразуются в более активные метаболиты, спо­
собные регулировать всасывание солей кальция и фосфора в кишечни­
ке, реабсорбцию в почках и отложение их в костях. Многокомпонент­
ную регуляцию фосфорно-кальциевого гомеостаза, в основном, осуще­
ствляют паратгормон, витамин Д и кальцитонин. В случаях наруше­
ний гомеостаза кальция и фосфора, действие перечисленных веществ на 
клетки-мишени различных органов способствует быстрому восстанов­
лению оптимального уровня кальция вне и внутри клеток организма. 
Нарушение структуры и функции названных органов и биохимических 
систем вызывает различные гипокальциемические состояния. Для того, 
чтобы определить основное звено нарушения обмена Са, необходимо 
представить общую схему регуляции фосфорно-кальциевого обмена.
Физиологические колебания Са и Р поддерживаются в довольно 
узких границах: нижний нормативный уровень общего Са крови равен 
2, верхний 2,8 ммоль/л. Гипокальциемия немедленно активирует синтез 
паратиреоидного гормона, который усиливает выведение Са из костной 
ткани в кровь, а также экскрецию Р почками в результате уменьшения 
его реабсорбции в почечных канальцах и сохраняя, таким образом, нор­
мальное соотношение Са: Р (произведение Са х Р является постоянной 
величиной).
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Второй основной регулятор гомеостаза Са - витамин Д. Его го­
меостатическое действие направлено на восстановление сниженного 
уровня Са в крови и более медленное, по сравнению с паратгормоном. 
Если последний является фактором быстрого реагирования на угро­
жающую организму гипокальциемию, и восстановление уровня Са про­
исходит ценой деструкции костной ткани с развитием выраженного ос­
теопороза, то витамин Д осуществляет более "тонкую" регуляцию фос­
форно-кальциевого обмена на уровне многих органов.
Всосавшийся из кишечника витамин Д2 и образовавшийся в коже 
витамин ДЗ в дальнейшем претерпевают сходные метаболические пре­
вращения. Связываясь с глобулином витамин Д переносится в печень, 
где под воздействием 25-гидролазы превращается в 25- 
оксикальциферол [25(ОН) Д] - основную активную форму витамина Д, 
циркулирующую в крови. 25 - оксикальциферол, в свою очередь связы­
ваясь с глобулином, переносится в почки, где в клетках проксимальных 
почечных канальцев под воздействием 1-гидролазы превращается в 
1,25- диоксикальциферол [1,25(ОН)2Д] и 24,25-диоксикальциферол 
[24,25 (ОН)2Д]. При гипокальциемии в почках синтезируется преиму­
щественно 1,25(ОН)2Д, при нормокальциемии и гиперкапьциемии - 
24,25(ОН)2Д. Выделение продуктов распада витамина Д из организма 
происходит с желчью и мочой.
Депо для витамина Д служат печень, мышцы и жировая ткань. 
25(ОН) Д является транспортной формой, а 1,25(ОН)2Д представляет 
самую активную метаболическую форму, которой приписывается роль 
гормона.
Влияние витамина Д и его метаболитов на кинетику Са представ­
лены в таблице 7.2.
Таблица 7.2. Влияние витамина Д и его метаболитов на кинетику 
Са в кишечнике, костях и почках (Маркова Н.В., Калиничева В.И., 1980)
Витамин Д и его 
метаболиты
Увеличение всасы­
вания из кишечни­
ка
Рассасывание ко­
стной ткани
Реабсорбция Са в 
почках
Витамин ДЗ + - -
25(ОН) ДЗ ++ + +
1,25 (ОН)2 ДЗ - H - f - н - +
24,25 (ОН)2 ДЗ - +++ ?
25,26 (ОН)2 ДЗ + - ?
21,25 (ОН)2 ДЗ - + ?
В таблице 7.3 представлены основные последствия дефицита витамина
Д.
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Т а б л и ц а  7 .3 . П о с л е д с т в и я  д е ф и ц и т а  в и т а м и н а  1 ,2 5  (О Н )2  Д З
Органы Последствия дефицита
Кости и костный мозг Остеопороз, остеомаляция, миелофиброз, анемия, мие- 
лоидная дисплазия
Желудочно-кишечный
тракт
Снижение абсорбции Са, Р, Mg, гепатолиенапьный син­
дром, нарушение моторики ЖКТ
Лимфоидная система Снижение иммунитета, синтеза интерлейкинов I, II, фа­
гоцитоза, продукции интерферона. Недостаточная экс­
прессия la-антигена, реализующая предрасположен­
ность к атопии.
Мышечная система Мышечная гипотония, судороги (спазмофилия)
Третьим основным регулятором фосфорно-кальциевого обмена 
является кальцитонин - гормон щитовидной железы, который снижает 
активность и количество остеокластов. Кальцитонин усиливает отложе­
ние Са в костную ткань, ликвидируя все виды остеопороза.
Снижению уровня Са в крови способствуют глюкокортикоиды, 
соматотропный гормон, глюкагон, то есть в развитии рахита принимают 
участие многие эндокринные системы.
Изменения костной системы, аналогичные Д-дефицитному рахиту' 
могут иметь место при первичных генетически детерминированных и 
вторичных заболеваниях органов, участвующих в метаболизме витами­
на Д: паращитовидных желез, ЖКТ, почек, печени, костной системы. В 
таких случаях диагноз "рахит" утрачивает нозологическую характери­
стику и трактуется, как рахитоподобный синдром основного заболева­
ния (ипопаратиреоза, почечного тубулярного ацидоза и т. д.). Наруше­
ние фосфорно-кальциевого обмена возможно при длительном примене­
нии некоторых лекарственных препаратов с развитием ятрогенной ос­
теопатии.
Ятрогенные остеопатии вызывают:
■S Глюкокортикоиды 
•S Тиреоидные гормоны 
■S Противосудорожные средства 
■S Химиотерапевтические препараты 
S  Лучевая терапия 
S  Гепарии (терапия более 3 мес.)
■S Антациды (длительное использование)
■S Циклоспорин, тетрациклин 
■S Гонадотропин 
■S Производные фенотиазина
Клиника рахита
В результате нарушения обмена кальция, фосфора и дефицита ак­
тивного метаболита витамина Д, наблюдаются нарушения со стороны
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центральной нервной системы, костной ткани, многих внутренних орга­
нов.
Первые симптомы рахита обычно появляются в возрасте 1-2 ме­
сяцев, развернутая же клиническая картина обнаруживается обычно в 3- 
6-месячном возрасте. Характерная клиническая картина рахита служит 
основой его диагностики. Являясь общим заболеванием, рахит сопро­
вождается появлением различных симптомов.
Таблица 7.4. Симптомы рахита в начальный период
Органы и системы Симптомы
Центральная и вегетативная 
нервная системы
Беспокойство, пугливость, раздражительность, вздра­
гивание при ярком свете, звуке, нарушение сна, пот­
ливость, красный дермографизм
Кожа Повышенная влажность, снижение тургора, "упор­
ная" потница, "облысение" затылка
Мышечная система Мышечная гипотония, появление запоров
Костные изменения Небольшая "податливость краев большого" родничка
Лабораторные данные
Са крови - N 
Р крови N или 1 
ЩФ в крови *
Ацидоз метаболический 
Р мочиТ
Рентгенологические изме­
нен
Обычно отсутствуют
При рахите отмечается последовательное возникновение симпто­
мов поражения отдельных органов. Начальные клинические признаки 
заболевания (потливость, снижение аппетита и т. п.) внимательные ро­
дители могут отметить с конца первого, начала второго месяца жизни. 
Эти явления обусловлены вегетативными нарушениями. Вскоре появ­
ляются изменения со стороны ЦНС: беспокойство, повышенная возбу­
димость, вздрагивание при громком звуке, ярком свете. У ребенка мо­
жет ухудшиться сон, он начинает вертеть головой, отмечается "облысе­
ние" затылка, усиливается потоотделение с характерным кислым запа­
хом. На коже появляется упорная потница. Характерным является по­
ниженный тонус мышц и появление запоров. Костные изменения в этот 
период обычно отсутствуют. При рентгенографии костей изменений не 
выявляется. При биохимическом исследовании крови содержание Са, 
как правило, в пределах нормы. Может быть снижение уровня Р в крови 
и повышенная экскреция его с мочой.
Длительность начального периода обычно колеблется от 2-3 не­
дель до 2-3 месяцев и зависит от условий жизни ребенка и факторов, 
способствовавших его развитию. Под влиянием лечения и устранения 
причин, предрасполагающих к рахиту, заболевание может закончиться
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через несколько недель полным выздоровлением. В противном случае 
появляются более выраженные рахитические костные изменения. Наи­
более сильно поражаются те кости, рост которых интенсивен в этот пе­
риод. Одним из ранних признаков нарушений костной системы при ра­
хите является краниотабес. Чаще всего наблюдается размягчение задних 
теменных костей и чешуи затылочной кости, реже изменяются другие 
кости свода. Характерна податливость и по ходу черепных швов. Кра­
ниотабес чаще всего наблюдается у детей до 6-месячного возраста. Вто­
рым симптомом поражения костей является появление "четок" на реб­
рах, которые образуются на 3-м месяце жизни. У пациентов с рахитом 
отмечается позднее закрытие родничков и швов. Зубы прорезываются с 
большим опозданием у детей с ранним развитием рахита. В случае бо­
лее позднего развития рахита зубы прорезываются беспорядочно или с 
большими промежутками во времени. Зубы могут иметь дефекты эмали, 
характерно раннее развитие кариеса.
Во втором полугодии жизни при нарастании нагрузки на кости 
появляются рахитические изменения позвоночника; грудной клетки; 
костей таза; нижних конечностей.
Резкие искривления нижних конечностей при отсутствии лечения 
обычно появляются на втором году жизни. Разрастания остеоидной тка­
ни приводят к образованию вздутий и остеофитов и характерной квад­
ратной формы черепа и "олимпийского" лба. Гиперплазия костной тка­
ни в области эпифизов трубчатых костей способствует появлению ха­
рактерных рахитических "браслеток", "нитей жемчуга".
Выраженные костные деформации, изменения со стороны цен­
тральной и вегетативной нервной системы, нервно-мышечного и сус­
тавного аппаратов приводят к задержке моторного развития.
При рахите характерны нарушения со стороны многих других ор­
ганов и систем. Наряду с мышечной гипотонией, отмечается слабость 
связочного аппарата.
Вследствие слабости дыхательной мускулатуры и деформации 
грудной клетки могут отмечаться функциональные изменения со сторо­
ны дыхательной системы и нарушение дыхания. Кроме того, при рахите 
снижаются показатели иммунитета. Указанные нарушения предраспо­
лагают к более частым воспалительным заболеваниям верхних и ниж­
них дыхательных путей.
В ряде случаев, вследствие выраженной мышечной гипотонии, 
возможно расширение границ сердца. На ЭКГ отмечается снижение 
вольтажа зубцов, удлинение интервала P-Q, уширение комплекса QRS и 
увеличение систолического показателя.
Следует отметить, что мышечная гипотония и электролитные 
сдвиги у пациентов с рахитом могут сопровождаться нарушением мото­
рики ЖКТ и появлением склонности к запорам. Гипотония мышц пе­
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редней брюшной стенки приводит к образованию характерного "лягу­
шачьего живота". В ряде случаев возможно образование грыж и расхо­
ждение мышц передней брюшной стенки.
Таблица 7.5. Симптомы рахита в период развернутой клинической 
картины
Органы и системы Симптомы
Центральная и вегета­
тивная нервная системы
Усиление потливости, нарастание общей слабости, отста­
вание в психомоторном развитии, эмоциональная ла­
бильность
Мышечная система Мышечная гипотония (возможно усиление запоров)
Костные изменения
Краниотабес, уплощение затылка, "квадратная" форма 
черепа, увеличение лобных, затылочных бугров, "олим­
пийский" лоб, "седловидный" нос, нарушение прорезы­
вания зубов, нарушение прикуса, деформация грудной 
клетки, развернутость нижней апертуры, искривление 
длинные трубчатых костей, "плоскорахитический" таз, 
"четки" на ребрах, "браслетки" в области запястья, "нити 
жемчуга" в межфаланговых суставах пальцев рук
Лабораторные данные
Са крови - 1, Р крови |  
ЩФ в крови Т 
Ацидоз 
Р мочи) или N
Рентгенологические из­
менения
Остеопороз, бокаловидные расширения метафизов, раз­
мытость и нечеткость зон предварительного обызвеств­
ления
Таблица 1.6. Симптомы рахита в период реконвалесценции
Органы и системы Симптомы
Центральная и вегета­
тивная нервная системы
Улучшение самочувствия, восстановление сна, уменьше­
ние потливости
Мышечная система Мышечная гипотония уменьшается, повышенная под­
вижность суставов
Костные изменения
"Квадратная" форма черепа, "олимпийский" лоб, "седло- 
видный" нос, нарушение прорезывания зубов, нарушение 
прикуса, кариес, дефекты эмали, деформация грудной 
клетки, развернутость нижней апертуры, деформация по­
звоночника, искривление длинные трубчатых костей, 
"плоскорахитический" таз, "четки" на ребрах, "браслет­
ки" в области запястья, "нити жемчуга" в межфаланговых 
суставах пальцев рук
Лабораторные данные
Са крови - умеренно |  или N 
Р крови - N или f 
ЩФ крови N 
Алкалоз
Рентгенологические из­
менения
Неравномерное уплотнение зон роста
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У большинства детей с рахитом отмечается гипохромная анемия.
Выраженные костные деформации и нарушения со стороны дру­
гих органов встречаются не всегда и характерны только для тяжелых 
форм, которые в последние годы встречаются нечасто и требуют прове­
дения дифференциальной диагностики с тубулопатиями. Легкие же 
формы рахита встречаются более чем у 60% детей первого года жизни.
В период реконвалесценции значительно улучшается общее само­
чувствие, исчезают вегетативные и неврологические нарушения, норма­
лизуется содержание Р и Са в крови.
Перенесенный и нелеченный рахит в раннем возрасте может ока­
зать неблагоприятное воздействие на рост и развитие детей в более 
старшем возрасте. Остаются стойкие костные деформации скелета, при­
соединяется сколиоз, плоскостопие. Может развиться деформация кос­
тей таза. Довольно часто развивается кариес молочных, а затем и посто­
янных зубов. В тяжелых случаях возможно отставание в росте. В 
школьном возрасте может развиться близорукость.
Особое течение рахита наблюдается при врождённом рахите, у 
недоношенных детей и при позднем рахите.
Врождённый рахит развивается у плода внутриутробно при на­
рушении Д -витаминного и фосфорно-кальциевого гомеостаза в системе 
мать - плацента - плод при поздних токсикозах беременных, при дли­
тельных экстрагенитальных заболеваниях матери и недостаточном 
обеспечении её витамином Д и кальцием во время беременности. Сим­
птомы врождённого рахита выявляются при рождении ребёнка или в 
первые недели жизни и характеризуются обширными очагами остеома­
ляции костей черепа, увеличением размеров большого родничка, откры­
тым малым родничком, зиянием костных швов черепа, мягкостью и по­
датливостью костей грудной клетки, наличием рёберных чёток, мышеч­
ной гипотонией, повышенной нервно-мышечной возбудимостью, тре­
мором, тахикардией. При незначительной механической травме у таких 
детей легко возникают переломы длинных трубчатых костей и рёбер.
При биохимическом исследовании выявляются значительная ги- 
покальциемия, гипофосфатемия, сниженное содержание в сыворотке 
крови витамина Д и повышенный уровень щелочной фосфатазы. Боль­
шую ценность для подтверждения рахита у новорожденных имеет ульт­
развуковое исследование костей с определением степени их минерали­
зации.
Рахит у недоношенных детей. Основным клиническим симпто­
мом начинающегося рахита у недоношенных детей является краниота­
бес, развитию которого предшествует податливость краёв теменных 
костей. Ранние симптомы рахита доношенных детей, такие как повы­
шенная возбудимость, нарушение сна, потливость и др., у недоношен­
ных детей редко предшествуют костным изменениям.
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Краниотабес появляется у недоношенных детей в конце первого 
или в начале второго месяца жизни. В более раннем возрасте он обу­
словлен недостаточной оссификацией кости и может быть не связан с 
рахитом. Потливость, облысение затылка и гипотония мышц возникают 
позже. К 3-5 месяцам развиваются симптомы остеоидной гиперплазии: 
увеличение лобных и теменных бугров, появляются "чётки" и "брасле­
ты", деформация грудной клетки. У недоношенных детей с ателектаза­
ми лёгких или перенесших пневмонию нередко развивается воронкооб­
разное втяжение грудной клетки. У всех детей увеличивается печень, 
селезёнка. Рахит II и III степеней усиливает отставание моторного раз­
вития недоношенных детей.
При биохимическом исследовании крови уже на первом месяце 
жизни выявляется повышение уровня щелочной фосфатазы, который 
резко возрастает в разгар заболевания. Рентгенологические изменения 
зон роста трубчатых костей и остеопороз также появляются раньше 
клинических симптомов рахита.
Анемия у недоношенных детей с рахитом развивается рано и но­
сит микроцитарный характер. В патогенезе анемии у недоношенных де­
тей наряду с угнетением кроветворения играет роль дефицит железа. 
Наблюдается параллелизм между тяжестью рахита и выраженностью 
анемии.
Поздний рахит встречается у детей старше 4 лет, преимущест­
венно в периоды усиленного роста костного скелета. Чаще всего это 
алиментарный D-гиповитаминозный рахит, начавшийся в раннем детст­
ве и не закончившийся в связи неблагоприятной для ребенка экологиче­
ской обстановкой или присоединением других заболеваний. Реже под 
диагнозом позднего рахита скрываются рахитоподобные заболевания.
Основными симптомами позднего рахита являются боли в конеч­
ностях, деформации костей главным образом нижних конечностей, по­
звоночника и грудной клетки. Другие симптомы рахита: мышечная ги­
потония, слабость связочного аппарата и анемия, свойственные детям 
раннего возраста обычно отсутствуют.
Клинические симптомы позднего рахита обычно проходят в до­
школьном возрасте, хотя рентгенологические изменения костей, харак­
терные для рахита, сохраняются и в более старшем возрасте. К тяжелым 
последствиям эта форма рахита почти никогда не приводит, но требует 
длительного лечения.
Классификация рахита
Согласно методическим рекомендациям М3 СССР "Профилактика 
и лечение рахита у детей раннего возраста" от 1990 года, в настоящее 
время предлагается следующая классификация рахита.
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Различают III степени тяжести рахита:
I степень - легкая; II - среднетяжелая; III - тяжелая. Заболевание 
может иметь острый, подострый, рецидивирующий характер течения.
Рахит I степени тяжести характеризуется нарушениями со сто­
роны центральной и вегетативной нервной системы (беспокойство, пуг­
ливость, раздражительность, вздрагивание, потливость, появление крас­
ного дермографизма), мышечной системы (гипотония мышц, появление 
запоров) и костей (небольшая податливость краев большого родничка).
Рахит II степени тяжести характеризуется выраженными изме­
нениями со стороны костной системы (формирование теменных бугров, 
рахитических четок на 5-8 ребрах, деформация грудной клетки, расши­
рение нижней апертуры грудной клетки с втяжением ребер (Гаррисоно- 
ва борозда), мышц (выраженная гипотония мышц, "лягушачий живот").
При рахите III степени тяжести размягчаются кости основания 
черепа, появляется запавшее переносье, экзофтальм, "олимпийский" 
лоб, грубая деформация грудной клетки, деформация позвоночника, 
утолщение эпифизов костей предплечья и фаланг пальцев, деформация 
трубчатых костей нижних конечностей. У детей, больных рахитом, на­
рушается время появления и порядок прорезывания зубов. Характерна 
выраженная мышечная гипотония, увеличение в объеме живота. При 
рахите наблюдается задержка развития статических, моторных функций 
(дети не могут садиться, вставать, ходить), наблюдается нарушение 
функции многих внутренних органов и систем (легочной, сердечно­
сосудистой, гепатолиенальный синдром). В ряде случаев возможно раз­
витие гипохромной анемии, связанной не только с дефицитом железа, 
но и со структурно-функциональными изменениями мембран эритроци­
тов.
Течение рахита у детей может быть острое, подострое и реци­
дивирующее.
Острое течение рахита чаще всего отмечается у детей первого 
полугодия жизни, родившихся с крупной массой (более 4 кг) или у мла­
денцев с большой ежемесячной прибавкой массы. При этом характер­
ным является:
- быстрое нарастание симптомов,
- преобладание процессов остеомаляции над процессами остеоид­
ной гиперплазии.
Подострое течение рахита развивается чаще всего у детей с 
внутриутробной или постнатальной гипотрофией, недоношенных детей 
или у младенцев, получивших недостаточную дозу витамина Д в первом 
полугодии и характеризуется:
- более медленным развитием заболевания
- преобладанием симптомов остеоидной гиперплазии над процес­
сами остеомаляции.
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Рахит с подострым течением может переходить в острый у часто 
болеющих детей острыми респираторными заболеваниями.
Рецидивирующее течение рахита характеризуется периодами 
клинического улучшения и ухудшения течения заболевания (на фоне 
различной соматической терапии, изменения условий ухода и вскарм­
ливания младенцев). При отсутствии терапии или недостаточном лече­
нии возможно непрерывно-рецидивирующее течение рахита.
Г.М. Лукьянова и соавторы (1988) дополнили классификацию и 
предложили выделять в классическом рахите следующие варианты:
1. Кальцийпенический -  наряду с классическими костными изме­
нениями с преобладанием процессов остеомаляции отмечаются сим­
птомы повышенной нервно-рефлекторной возбудимости и расстройства 
ВНС (тремор рук, беспокойство, срыгивание, нарушение сна, потли­
вость, тахикардия, дисфункция кишечника) на фоне значительного сни­
жения кальция в плазме и эритроцитах, высокого уровня ПТГ и низкого 
кальцитонина в крови, повышенного выделения Са, цАМФ, цГМФ.
2. Фосфопенический -  общая вялость с некоторой заторможенно­
стью, выраженная мышечная гипотония, слабость связочного аппарата, 
большой живот, выраженные «четки», «браслетки», «нити жемчуга», 
гипофосфатемия и гиперфосфатурия, очень высокие уровни ПТГ, каль­
цитонина в сыворотке крови и экскреции циклических нуклеотидов с 
мочой.
3. Без отклонения содержания Са и Р в сыворотке крови от нормы 
-  нет четких изменений со стороны нервной и мышечной системы, но 
обращает на себя внимание подостро протекающий рахит с признаками 
гиперплазии остеоидной ткани, как теменные и лобные бугры. При этом 
варианте лишь незначительное повышение концентрации ПТГ в сыво­
ротке крови, остальные показатели в норме.
Профилактика рахита
Выявление и коррекция факторов риска развития рахита способ­
ствуют его профилактике. Профилактика рахита подразделяется на ан­
тенатальную и постнатальную, неспецифическую и специфическую.
Антенатальную неспецифическую профилактику рахита следует 
начинать еще задолго до рождения малыша. Беременная женщина 
должна соблюдать режим дня с достаточным отдыхом днем и ночью. 
Очень важно, чтобы она не менее 2-4 часов ежедневно находилась на 
свежем воздухе. Большое значение отводится рациональному питанию. 
Беременные женщины должны употреблять ежедневно не менее 180- 
200 г мяса, 100 г рыбы, 150 г творога, 30 г сыра, 0,5 л молока. Продукты 
должны содержать в достаточном количестве витамины и микроэлемен­
ты. В настоящее время разработаны специальные молочные напитки, 
предназначенные для женщин во время беременности или кормления 
грудью. Подобные молочные напитки для мам содержат высококачест­
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венные сывороточные белки, обладающие высокой питательной ценно­
стью, углеводы, стимулирующие рост нормальной микрофлоры кишеч­
ника, а также всасывание кальция и магния в кишечнике. Согласно ме­
тодическим рекомендациям "Профилактика и лечение рахита у детей 
раннего возраста", 1990, беременным женщинам из группы риска (неф­
ропатии, сахарный диабет, гипертоническая болезнь, ревматизм), необ­
ходимо дополнительно назначать, начиная с 28-32 недели беременности 
витамин Д в дозе 1000-1500 ME в течение 8 недель вне зависимости от 
времени года. В зимний и весенний периоды года, а в северных районах 
в течение всего периода полярной ночи, вместо препаратов витамина Д, 
рекомендуется проведение 1-2 курсов ультрафиолетового облучения 
(начинать с 1/4 биодозы, постепенно увеличивая до 2,5-3 биодоз). Пре­
дусмотрено минимальное расстояние 1 метр, процедуры принимаются 
ежедневно или через день, курс 20-30 сеансов. Ультрафиолетовое облу­
чение способствует эндогенному синтезу холекальциферола.
Важно отметить, что антенатальная профилактика рахита не 
должна исключать проведение мероприятий, направленных на преду­
преждение рахита в постнатальный период.
Постнатальная профилактика рахита
Одним из наиболее важных профилактических мероприятий по 
предупреждению рахита, которые необходимо осуществлять после ро­
ждения малыша, является организация правильного питания. Наилуч­
шим для ребенка первых двух лет жизни является грудное вскармлива­
ние. Однако, следует помнить, что особое внимание для успешной и 
продолжительной лактации кормящая женщина должна уделять соблю­
дению рационального режима дня и правильному питанию. Суточный 
рацион кормящей женщины должен быть разнообразным и включать 
необходимое количество белка, в том числе и животного происхожде­
ния; жира, содержащего полиненасыщенные жирные кислоты; углево­
дов, обеспечивающих организм энергией, а также витаминов и микро­
элементов. Целесообразно продолжить прием поливитаминных препа­
ратов, начатых еще во время беременности или вышеуказанных специ­
альных молочных напитков.
При отсутствии грудного молока рекомендуются современные 
адаптированные заменители грудного молока, имеющие сбалансиро­
ванное соотношение кальция и фосфора Са: Р (не менее 1,2-2) и содер­
жащие холекальциферол (витамин ДЗ). В настоящее время при исполь­
зовании современных адаптированных заменителей женского молока не 
рекомендуется раннее введение прикормов. Следует отметить, что дети, 
находящиеся на вскармливании современными адаптированными сме­
сями, содержащими все необходимые витамины и микроэлементы в фи­
зиологических дозах, не нуждаются в дополнительном приеме поливи­
таминных препаратов.
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Чтобы малыш рос здоровым, нужно вовремя использовать все ме­
тоды профилактики рахита. Особенное внимание нужно уделять физи­
ческому развитию ребенка и его закаливанию. Помимо использования 
прогулок на свежем воздухе, водных процедур, большое значение при 
рахите имеют лечебная гимнастика и масса.
Постнатальная специфическая профилактика рахита проводится 
витамином Д, минимальная профилактическая доза составляет для здо­
ровых доношенных детей раннего возраста 400-500 ЕД в сутки (ВОЗ, 
1971, методические рекомендации М3 СССР, 1990). Эта доза назначает­
ся, начиная с 3-4-недельного возраста в осенне-зимне-весенний периоды 
с учетом условий жизни ребенка и факторов риска развития заболева­
ния. Специфическая профилактика рахита доношенным детям прово­
дится в осенне-зимне-весенний периоды года на первом и втором году 
жизни.
Детям из группы риска по рахиту рекомендуется ежедневное на­
значение витамина Д в дозе 1000 ME в течение осенне-зимне-весеннего 
периода в течение первых двух лет жизни.
Специфическая профилактика рахита недоношенным детям с не­
доношенностью 1 степени проводится с 10-14 дня жизни по 400-500- 
1000 ME в сутки ежедневно в течение первых двух лет, исключая лет­
ние месяцы. При недоношенности 2-3 степени в дозе 1000-2000 ME 
ежедневно в течение первого года жизни, а на втором году в дозе 500- 
1000 ME, исключая летние месяцы.
Специфическую профилактику рахита лучше всего проводить 
водным раствором витамина ДЗ, особенно у недоношенных детей, с 
учетом незрелости у них ферментативной активности кишечника.
Противопоказанием к назначению профилактической дозы вита­
мина Д может быть: идиопатическая кальциурия, гипофосфатазия, ор­
ганическое поражение ЦНС с симптомами микроцефалии и краниосте­
ноза.
Дети с малыми размерами родничка имеют лишь относительные 
противопоказания к назначению витамина Д. Специфическая профилак­
тика рахита им проводится, начиная с 3-4 месяцев жизни.
Лечение рахита
Лечебные воздействия у детей с рахитом направлены на устране­
ние дефицита витамина Д, нормализацию фосфорно-кальциевого обме­
на, ликвидацию ацидоза, усиление процессов остеообразования, меры 
неспецифической коррекции. Необходимо организовать правильный 
режим дня ребенка с достаточным отдыхом в соответствии с его возрас­
том и устранить различные раздражители. Показано достаточное пре­
бывание на свежем воздухе, регулярное проветривание помещения.
Если ребенок находится на грудном вскармливании, необходимо 
уделить внимание питанию его матери.
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Если же ребенок находится на искусственном вскармливании, не­
обходимо подобрать адаптированную молочную смесь, максимально 
приближенную к женскому молоку. При смешанном и искусственном 
вскармливании, когда используются адаптированные смеси, врач- 
педиатр должен руководствоваться правилами ВОЗ/ЮНИСЕФ по ис­
кусственному вскармливанию грудных детей. Если ребенок находится 
на смешанном или искусственном вскармливании и получает адаптиро­
ванные смеси, витамин Д и другие витамины давать не следует.
Обязательным при лечении рахита является применение вита­
мина Д. Обычно использование 2000-5000 ME витамина Д в сутки в те­
чение 30-45 дней дает хороший терапевтический эффект, после чего пе­
реходят на поддерживающую дозу - профилактическую, около 500 ME, 
которую ребенок должен получать ежедневно в течение двух лет и в 
зимнее время на 3-м году.
Обычно мы рекомендуем начинать с 2000 ME в течение 3-5 дней, 
затем при хорошей переносимости дозу повышают до индивидуальной 
лечебной дозы (чаще всего 3000 ME). Доза 5000 ME назначается только 
при выраженных костных изменениях. Противорецидивное лечение 
проводится детям из группы риска витамином Д в дозе 2000-5000 ME в 
течение 3-4 недель. Этот курс проводится через 3 месяца после оконча­
ния 1-го курса (летом не проводят), лучше использовать витамин ДЗ, 
который имеет значительные преимущества перед масляным:
-он быстро всасывается из ЖКТ (водный раствор витамина ДЗ всасыва­
ется в 5 раз быстрее, а его концентрация в печени в 7 раз выше),
- отмечается более продолжительный эффект (после назначения водного 
раствора ДЗ он сохраняется до 3 месяцев, а при использовании масляно­
го раствора Д2 - до 4-6 недель).
Витамин ДЗ (холекапьциферол) водорастворимый выпускается 
в каплях (содержание витамина Д в 1 капле 500 ME). Данный препарат 
апробирован в НИИ педиатрии и детской хирургии М3 РБ. Проведен­
ные исследования свидетельствуют о высокой эффективности водорас­
творимой формы витамина Д при лечении рахита у детей. Препарат хо­
рошо переносится, побочных эффектов и нежелательных явлений при 
его применении не выявлено.
При рахите рекомендуются препараты кальция, особенно детям, 
находящимся на естественном вскармливании, родившимися недоно­
шенными. Под действием холекальциферола возможно возникновение 
дефицита кальция, который должен быть ликвидирован назначением 
пищевого рациона, обогащенного кальцием или медикаментозными до­
бавками кальция.
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Таблица 7.7. Содержания кальция в различных препаратах (Ро-
ж инская Л . Я ., Р оди он ова  С . С ., Maiр о в аЕ . И ., 1997)
Препараты кальция Содержание Са (мг/г соли Са)
Карбонат Са 400
Фосфат Са трехосновной 400
Фосфат Са двухосновной Ангидрит 290
Хлорид Са 270
Фосфат Са двухосновной Дигидрит 230
Цитрат Са 211
Глицерофосфат Са 191
Лактат Са 130
Глюконат Са 90
Как видно из представленной таблицы, наибольшее содержание 
кальция в препаратах его карбоната. Препараты кальция назначаются в 
первом и во втором полугодии жизни в течение 3-х недель. Доза глице­
рофосфата кальция составляет 0.05 г 2-3 раза в день, глюконата кальция 
- 0,15-0,25 г 2-3 раза в день.
Хорошим источником солей кальция является яичная скорлупа по 
1/3-1/4 чайной ложки вместе с лимонным соком (в разведении водой 
1:4) или с раствором цитратной смеси. Цитратная смесь (Ac. citrici 2,1; 
Natrii citrici 3,5; Aq. destillatae ad 100,0) используется для улучшения ус­
воения солей кальция и фосфора в кишечнике, повышения реабсорбции 
фосфора в почках (в течение 10-12 дней по 1 чайной ложке 3 раза в 
день).
Детям второго года жизни рекомендуется диета, обогащенная 
кальцием.
Таблица 7.8. Продукты, богатые Са (мг/100 г)
Сыр 100
Молоко сгущенное 307
Петрушка 245
Шоколад молочный 199
Курага 160
Творог 150
Фасоль 150
Хурма 127
Йогурт 124
Кефир 120
Молоко 120
Шпинат 106
Лук зеленый 100
Сливки 90
Сметана 86
Г орох лущеный 89
Чернослив 80
Изюм 80
Ячневая крупа 80
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При показаниях, требующих назначения больших доз витамина Д 
и многоразовой терапии, необходимо контролировать кальциурию, а 
также, по возможности, и кальциемию.
Для выявления кальциурии исследуют мочу по Сулковичу. Тех­
ника пробы заключается в следующем: в пробирку наливается 5 мл мо­
чи и добавляется 2,5 мл реактива Сулковича. В реактив Сулковича вхо­
дят 2,5 г щавелевой кислоты, 2,5 г щавелевокислого аммония, 5 мл ле­
дяной уксусной кислоты и до 150 мл дистиллированной воды. Возник­
новение насыщенного белого помутнения (+++ или ++++) свидетельст­
вует о гиперкальциурии, что бывает при передозировке витамина Д. 
Слабо положительная (+) и положительная (++) реакции отмечаются 
при нормальном выделении кальция.
С целью нормализации функции паращитовидных желез и 
уменьшения вегетативных нарушений, в комплексное лечение рахита 
включают препараты магния (панангин, аспаркам) из расчета 10 мг/кг 
массы в сутки в течение 3-4 недель.
Для стимуляции метаболических процессов назначается орорат 
калия из расчета 10-20 мг/кг массы в сутки; карнитина гидрохлорид 
(20% водный раствор детям раннего возраста назначается по 4-12 ка­
пель 3 раза в день в течение 1-3 месяцев). Карнитина гидрохлорид спо­
собствует улучшению весоростовых показателей, уменьшению мышеч­
ной гипотонии, нормализации обменных процессов.
С целью стимуляции энергетического обмена у пациентов с тяже­
лым рахитом, рекомендуется назначение АТФ (аденозинтрифосфорной 
кислоты) по 0,5 мл в/м, курс 15-30 инъекций.
Через 2 недели после начала медикаментозной терапии в ком­
плексное лечение рахита включают лечебную физкультуру и массаж. 
Через I месяц от начала терапии назначают бальнеолечение.
Хвойные ванны применяют у легко возбудимых детей (их расчета 
1 ч.л. экстракта на 10 л воды; температура 36°, первая ванна продолжи­
тельностью 5 минут, последующие - по 8-10 минут, курс обычно со­
ставляет 13-15 процедур).
Соленые ванны_рекомендуются вялым, малоподвижным детям (на 
10 л воды 2 столовые ложки морской или поваренной соли; первая про­
должительностью 3 минуты, последующие 5 минут. Курс от 8 до 10 
ванн).
Ванны из отваров трав (подорожник, череда, корень аира, ромаш­
ка, кора дуба) назначаются детям с экссудативно-катаральным типом 
конституции. Бальнеолечение проводится 2-3 раза в год.
Под диспансерным наблюдением в течение 3 лет находятся дети, 
перенесшие тяжелый рахит. Они подлежат ежеквартальному осмотру. 
Рентгенография костей проводится только по показаниям. Специфиче­
ская профилактика им проводится в течение второго года жизни в осен­
241
ний-зимний-весенний период, а на 3-м году жизни только в зимний се­
зон.
Рахит не является противопоказанием для проведения профилак­
тических прививок. Назначается витамин Д, и через 2-3 недели прово­
дится вакцинация.
Гипервитаминоз витамина Д
Гипервитаминоз D (D-витаминная интоксикация) - состояние, 
возникающее при передозировке витамина D или повышенной индиви­
дуальной чувствительности к нему с развитием симптомокомплекса D- 
витаминной интоксикации.
Этиология. Применение больших доз витамина D для лечения 
или профилактики; обычно суммарная доза выше 500 тыс. - 1 млн. ME. 
Иногда гипервитаминоз вызывают и небольшие дозы (4-8 тыс. ME), что 
объясняют повышенной чувствительностью к витамину D. Повышенная 
чувствительность к препаратам витамина D имеется у детей с хрониче­
скими заболеваниями почек. Предрасполагать к гипервитаминозу D 
может также одновременное назначение витамина D и УФО.
Патогенез Основным является токсическое действие витамина D 
на клеточные мембраны, нарушение обмена веществ с развитием гипер- 
кальциемии и гиперкальциурии, гиперфосфатурии, ацидоза, кальциноза 
тканей и внутренних органов (кальциноз сосудов, нефрокапьциноз, от­
ложение кальция в миокарде, альвеолах, стенке желудка, кишечника, 
реже - в роговой оболочке и конъюнктивах). Генез гиперкальциемии 
связан как с активацией остеокластов и обеднением кальцием костей, 
так и с увеличением его всасывания в кишечнике.
Клиника и диагностика
Отравление витамином Д характеризуется длительным, чаще тя­
желым и среднетяжелым течением болезни с периодическими ремис­
сиями и обострениями. Начало заболевания постепенное с умеренно- 
выраженными признаками неспецифической интоксикации. У отдель­
ных пациентов при одномоментном поступлении в организм высоких 
токсических доз витамина Д может регистрироваться острое начало с 
развитием гиперкальциемической комы. В течение продромального пе­
риода преобладают общие явления, температура в этот период нор­
мальная или субфебрильная. Заболевшие отмечают вялость, повышен­
ную утомляемость. В большинстве случаев к врачу в это время они не 
обращаются.
При острой интоксикации отмечается отсутствие аппетита, рвота, 
сочетающаяся с запорами, задержка физического развития, сонливость, 
раздражительность, жажда, полиурия. Ребенок возбужден, затем стано­
вится вялым, сильные боли в челюстных мышцах и суставах, онемение 
и дрожание рук и ног, могут наблюдаться судороги, повышение артери­
ального давления, замедление пульса. При внешнем осмотре пациентов
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отмечаются бледность и сухость кожных покровов, одутловатость лица, 
отечность верхних век, склерит, конъюнктивит, различной степени ис­
тощение. Ведущими биохимическими признаками являются гиперкапь- 
циемия, гиперкальциурия. Поражение почек проявляется в виде нару­
шения концентрационной, осморегулирующей, реабсорбционной и ки­
слотообразующей способности. Повышенная концентрация солей каль­
ция в моче способствует образованию мочевых камней, состоящих из 
оксалатов или фосфатов. Моча также содержит белок, цилиндры. Ре­
зультатом нарушения функции почек является почечная недостаточ­
ность, наиболее раннее проявление которой -повышение мочевины 
крови. Диагноз основывается на данных анамнеза, клинических сим­
птомах, положительной пробе Сулковича, выявлении гиперкапьциемии, 
ацетонемии, повышение уровня мочевины и креатинина, высокой кон­
центрации витамина Д и гиперкальциурии, снижении активности ще­
лочной фосфатазы. Дифференциальный диагноз необходимо проводить 
с гиперпаратиреозом, идиопатическим кальцинозом.
Лечение
Отмена витамина D. Диета: ограничение продуктов, богатых ви­
тамином D (сливочное масло, куриные яйца, икра, печень рыб и мор­
ских животных) и ограничение поступления Са с продуктами (молоко и 
молочные продукты). Витамины А по 10000-15000МЕ в течение 1-1,5 
месяцев, витаминов В1, С, Е. При тяжёлой гиперкапьциемии -  глюко­
кортикоиды (преднизолон по 1 мг на 1 кг веса/сутки в убывающих дозах 
в течение 8-10 дней). Механизм действия глюкокортикоидов при гипер- 
витаминозе D: уменьшают абсорбцию кальция в кишечнике и мобили­
зацию кальция из кости, ускоряют выведение кальция из организма. 
Внутривенное вливание плазмы, альбумина, 5% раствора глюкозы. В 
комплексной терапии гиперкапьциемии при нарушенной функции почек 
целесообразно применение мочегонных средств.
Для связывания витамина D и кальция в кишечнике назначают 
внутрь холестирамин (0,5 г/кг Зраза в день), апьмагель, ксидифон (10-15 
мг/кг -2раза в день). Для увеличения выведения кальция можно исполь­
зовать трилон Б (динатриевая соль этилендиаминтетрауксусной кисло­
ты) по 50 мг/кг массы тела в сутки в 2-3 приема.
Пациенты находятся на стационарном лечении 4-5 недель. После 
выписки пациентам рекомендуется диспансерное наблюдение участко­
вым терапевтом, нефрологом, ортопедом.
Профилактика
В каждом случае лечения рахита витамином D целесообразно 
контролировать выведение кальция с мочой с помощью пробы Сулко­
вича (реактив Сулковича - 2,5 г щавелевой кислоты, 2,5 г сульфата ам­
мония и 5 мл ледяной уксусной кислоты растворяют в дистиллирован­
ной воде и объем доводят до 150 мл. К 10 каплям мочи прибавляют 10
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капель реактива Сулковича. При гиперкальциурии появляется значи­
тельное помутнение). Избегать назначения витамина В ударными доза­
ми.
Спазмюфилия
Спазмофилия (греч. spasmos - спазм, судорога и philia - пред­
расположение, склонность; син.: детская тетания, тетания рахитическая) 
- заболевание детей преимущественно раннего возраста, характеризую­
щееся склонностью к тоническим и тонико-клоническим судорогам, 
другим проявлениям повышенной нервно-мышечной возбудимости 
вследствие понижения уровня ионизированного кальция в экстрацел- 
люлярной жидкости, как правило, на фоне алкалоза (Н.П. Шабанов, 
2002).
Этиология и патогенез. Содержание кальция в сыворотке крови 
при рахите снижается в начальной фазе, при обострении и в результате 
терапии. В связи с падением уровня кальция значительно повышается 
возбудимость нервной системы, вплоть до судорожного синдрома. При 
недостаточной или избыточной лечебной дозе витамина D или при по­
вышенной инсоляции в весенние месяцы в кости поступает больше 
кальция, чем всасывается в кишечнике. Всасывание кальция нарушается 
также при расстройствах пищеварения и кишечных инфекциях.
Клиническая картина
Следует выделять скрытую (латентную) и явную спазмофи­
лию, отличающиеся друг от друга степенью выраженности одного и то­
го же патологического процесса. Заболевание чаще всего наблюдают 
весной в периоде выздоровления от рахита.
При скрытой форме дети внешне практически здоровы, нередко 
нормально, а иногда избыточно упитанные, психомоторное развитие в 
пределах нормы; почти всегда у них имеются симптомы рахита, чаще 
всего в периоде репарации. Заподозрить у ребенка скрытую (латентную) 
спазмофилию можно по наличию признаков гипервозбудимости - бес­
покойства, вздрагиваний, гиперестезии.
Наиболее частыми симптомами являются: лицевой феномен Хво- 
стека (при доколачивании перед ухом, в области распространения ли­
цевого нерва, появляются молниеносные сокращения лицевой мускула­
туры в области рта, носа, нижнего, а иногда и верхнего века); симпто­
мы Эрба (повышенная гальваническая возбудимость нервов - сокраще­
ние мышц при размыкании катода при силе тока ниже 5 МА); феномен 
Труссо (при сдавливании плеча эластическим жгутом в течение 3 мин 
возникает судорожное сведение пальцев руки в виде «руки акушера»); 
симптом Маслова (при легком уколе кожи ребенка со спазмофилией 
отмечается остановка дыхания на высоте вдоха; у здорового ребенка та­
кое раздражение вызывает учащение и углубление дыхательных движе­
ний; этот феномен отчетливо выявляется на пневмограмме); peroneus-
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феномен (быстрое отведение стопы при ударе ниже головки малой бер­
цовой кости в области п. fibularis superficialis - феномен Люста).
При явной спазмофилии у ребенка, чаще всего при плаче или 
испуге, возникает ларингоспазм - спазм голосовой щели. Он проявляет­
ся звучным или хриплым вдохом при плаче и крике и остановкой дыха­
ния на несколько секунд: в этот момент ребенок сначала бледнеет, по­
том у него появляются цианоз, потеря сознания, иногда присоединяются 
клонические судороги. Приступ заканчивается глубоким звучным вдо­
хом, после которого ребенок почти всегда плачет, но уже через не­
сколько минут приходит в нормальное состояние и часто засыпает, при 
этом зачастую появляется отек тыла кистей. Реже наблюдается останов­
ка дыхания не на вдохе, а на выдохе (бронхотетания). При наиболее тя­
желых случаях возможна смерть в результате внезапной остановки 
сердца (тетания сердца).
Карпопедальный спазм — спазм дистальных мышц кисти и стопы, 
принимающих характерное положение (кисть имеет положение «руки 
акушера», стопа — положение pes equinus, пальцы, особенно большие, в 
подошвенном сгибании). Такое состояние кистей и стоп может быть 
кратковременным, но может сохраняться долго, в течение нескольких 
часов и даже дней; при спазме m. orbicularis oris губы принимают поло­
жение «рыбьего рта».
В наиболее тяжелых случаях наблюдаются приступы эклампсии 
— клонико-тонические судороги, протекающие с потерей сознания. 
Они возникают вслед за кратковременными тоническими судорогами. 
Эклампсические судороги могут затягиваться или прерываться на не­
долгое время. Иногда, как уже было сказано, клонические судороги 
присоединяются к приступу ларингоспазма.
Диагностика
Наличие у ребенка в возрасте 4-18 мес. клинических, биохимиче­
ских и рентгенологических данных, свидетельствующих о рахите, и 
симптомов повышенной нервно-мышечной возбудимости предполага­
ют наличие спазмофилии. Типичный приступ ларингоспазма почти все­
гда позволяет считать диагноз бесспорным. Данные ЭКГ указывают на 
гипокальциемию (увеличение комплекса Q-T более 0,3 с). У всех паци­
ентов имеется снижение концентрации ионизированного кальция в сы­
воротке крови (ниже 0,85 ммоль/л при норме 1,0-1,4 ммоль/л) в сочета­
нии с алкалозом (респираторный, реже метаболический). Сниженная 
концентрация общего кальция в сыворотке крови (менее 1,75 ммоль/л 
при норме 2,25-2,7 ммоль/л) встречается реже, чем низкий уровень ио­
низированного кальция.
Лечение
При ларингоспазме эффективен свежий воздух, обрызгивание хо­
лодной водой, пары нашатырного спирта, похлопывания по телу, изме­
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нения положения тела. При судорогах внутримышечно вводят седуксен 
(0,1 мл 0,5% раствора на 1 кг массы тела) или магния сульфат (0,5 мл/кг 
25% раствора), ГОМК (0,5 мл/кг 20% раствора) и обязательно одновре­
менно - внутривенно кальция глюконат (1-2 мл/кг 10% раствора), про­
водят ингаляции кислорода. Ребенка госпитализируют после исчезнове­
ния судорог.
Ребенка, вскармливаемого искусственно, желательно перевести на 
кормление сцеженным молоком от донора. При невозможности этого 
надо максимально ограничить содержание коровьего молока в рационе 
(из-за большого количества фосфатов) и увеличить количество овощно­
го прикорма.
У грудных детей потребность в кальции 50-55 мг/кг в сутки. 10% 
растворы кальция глюконата и хлорида содержат в 1 мл соответственно 
9 мг и 36 мг кальция. В лактате кальция содержится 13% иона кальция. 
Из препаратов кальция внутрь назначают 5% раствор кальция глюкона­
та, кальция лактат и 1-2% раствор кальция хлорида с молоком. Исполь­
зование для приема внутрь более концентрированных растворов каль­
ция хлорида может вызвать сильное раздражение слизистой желудка и 
даже ее изъязвление. Уместно здесь же напомнить, что быстрое внутри­
венное введение препаратов кальция может вызвать брадикардию и да­
же остановку сердца.
Спустя 3-4 дня после судорог пациентам с явной спазмофилией 
следует назначать витамин D3 по 2000-4000 ME 2 раза в день; на фоне 
интенсивной кальциевой терапии можно назначить 40 000-60 000 ME 
витамина D одновременно. Методом выбора может быть и назначение 
внутрь 0,1% раствора дигидротахистерола по 0,05-0,1 мг/сутки (1-2 кап­
ли 2 раза). Положительно влияя на гипокальциемию, препарат не обла­
дает витамин D-активностью. Для создания ацидоза назначают 10% 
раствор аммония хлорида (по 1 чайной ложке 3 раза в день).
Кальциевую терапию и ограничение коровьего молока необходи­
мо продолжать до полного исчезновения симптомов скрытой спазмофи­
лии. Надо максимально ограничивать или выполнять очень осторожно 
все неприятные для ребенка процедуры (осмотр зева, уколы и т. д.), ко­
торые могут вызвать тяжелый приступ ларингоспазма (Н.П. Шабалов, 
2002).
Прогноз
Прогноз благоприятный. Очень редко тяжелый приступ ларингос­
пазма (если не оказана неотложная помощь) заканчивается летально. 
Сильно затянувшееся эклампсическое состояние может отрицательно 
отразиться на ЦНС - в дальнейшем может быть задержка психического 
развития.
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ХРОНИЧЕСКИЕ РАССТРОЙСТВА ПИТАНИЯ 
Дистрофия (от греч. dis - расстройство, trophe - питание) - пато­
логическое состояние, возникающее у  детей при хроническом рас­
стройстве питания, характеризующееся отклонениями в росте и раз­
витии и понижением сопротивляемости организма.
О дистрофии можно говорить в случае, если статус ребенка не со­
ответствует понятию нормотрофии. Классики отечественной педиат­
рии М.С. Маслов, Г.Н. Сперанский, А.Ф. Тур при описании нормотро­
фии отмечали следующие характеристики ребенка:
1. чистая, розовая, бархатистая кожа без признаков гиповитамино- 
зов;
2. нормальная толщина подкожного жирового слоя, хороший тургор 
тканей и тонус мышц;
3. соответственное возрасту развитие скелета и отсутствие призна­
ков рахита;
4. соответствующее возрасту психомоторное развитие, положитель­
ный психоэмоциональный тонус;
5. хороший аппетит и нормальная работа всех органов;
6. хорошая сопротивляемость к инфекции и редкие, нетяжело проте­
кающие инфекционные заболевания и процессы;
7. масса и длина тела, индексы физического развития отличаются от 
нормы не более чем на 5%.
Дистрофия может развиться в любом возрасте, но особенно часто 
встречается у детей грудного и раннего возрастов. Предрасположен­
ность к дистрофиям детей этих возрастных периодов связана с наиболее 
высокими потребностями организма, обусловленными высокими тем­
пами развития; низкими резервными возможностями систем организма 
при различных заболеваниях и неоптимальных условиях; зависимостью 
ребенка от социальной ситуации.
Группировка дистрофий:
Дети первых двух лет жизни:
I. Дистрофия типа гипотрофии - отставание массы в сравнении с 
ростом.
II. Гипостатура - равномерное отставание массы и роста.
III. Дистрофии типа паратрофии - избыток массы по отношению к
росту.
Старшего возраста:
I. Дистрофия типа ожирения (тучность) детей.
II. Маразм алиментарный (истощение у детей дошкольного и 
школьного возраста).
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Гипотрофии
Гипотрофия - хроническое расстройство питания с дефицитом 
массы тела относительно роста. В англо-американской литературе чаще 
используют термин malnutrition.
Наиболее частой причиной хронических расстройств питания яв­
ляется белково-энергетическая недостаточность в сочетании с недостат­
ком витаминов и/или микроэлементов.
Распространенность гипотрофии в различных странах в зависимо­
сти от экономического развития составляет 7-30 % (в развивающихся 
странах 20-30%).
Этиология:
Среди причин гипотрофии можно выделить:
1. Пренатальные факторы, приводящие к задержке внутриутроб­
ного развития: недостаточное питание и заболевания матери (в 
ранние сроки беременности - гестоз; в поздние сроки - патология 
плаценты с нарушением маточно-плацентарного кровообращения 
и внутриутробной гипоксией плода, профессиональные вредно­
сти, стрессы, вредные привычки, употребление лекарственных 
препаратов, внутриутробные инфекции).
2. Экзогенные пригины:
а) алиментарные факторы:
1. количественный недокорм: при гипогапактии; при затруднениях 
вскармливания грудью матери - плоский, втянутый сосок, «тугая» 
молочная железа; при затруднениях вскармливания со стороны 
ребенка - срыгивания, рвоты, маленькая нижняя челюсть, корот­
кая уздечка языка и др.;
2. качественный недокорм: использование несоответствующей воз­
расту смеси; позднее введение прикормов; бедность суточного 
рациона животными белками, жирами, витаминами, железом, 
микроэлементами;
б) инфекционные факторы - внутриутробные генерализованные инфек­
ции (цитомегалия, краснуха, токсоплазмоз), интранатальные инфекции, 
токсико-септические состояния, пиелонефрит и инфекция мочевых пу­
тей. Особенно часто причиной гипотрофии являются инфекционные по­
ражения желудочно-кишечного тракта;
в) токсические факторы - использование при искусственном вскармли­
вании молочных смесей с истекшим сроком хранения, гипервитаминозы 
А и D, отравления, в том числе лекарственные и др.;
г) дефекты ухода - дефицит внимания к ребенку, ласки, психогенной 
стимуляции, прогулок, массажа и гимнастики.
3. Эндогенные пригины:
а) перинатальные энцефалопатии, бронхолегочная дисплазия;
б) врожденные пороки развития желудочно-кишечного тракта, а также
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сердечно-сосудистой системы, синдром «короткой кишки» после об­
ширных резекций кишечника;
в) наследственные (первичные) иммунодефицитные состояния (пре­
имущественно Т-системы) или вторичные иммунодефициты;
г) первичные, а также вторичные мальабсорбции, наследственные ано­
малии обмена веществ (галактоземия, фруктоземия, лейциноз, ксанто- 
матозы, болезни Ниманна-Пика и Тея-Сакса и др.):
д) эндокринные заболевания (адреногенитальный синдром, гипотире­
оз, гипофизарный нанизм и др.), диатезы.
Важную роль играют неблагоприятные санитарно-гигиенические 
условия - недостаточное пребывание на свежем воздухе, редкие купа­
ния, неправильное пеленание. Нарушения режима питания: беспоря­
дочное кормление. Слишком частое кормление приводит к нарушению 
усвоения пищи. Высокая активность обмена веществ, значительная по­
требность в нутриентах, относительно низкая активность ферментов - 
составляют благоприятный преморбидный фон для возникновения хро­
нических росстройств питания у детей раннего возраста.
Чем моложе ребёнок, тем больше вероятность возникновения ги­
потрофии. Причем у большинства детей (до 88%) гипотрофия развива­
ется на фоне искусственного вскармливания. Это приводит к избытку 
белков, частично жиров и недостатку углеводов и в дальнейшем к тор­
можению размножения клеток, запорам. В настоящее время доказано, 
что любое тяжелое соматическое заболевание приводит к повышению 
секреции соматостатина и вследствие этого происходит снижение мас­
сы тела.
Классификация гипотрофий 
По времени возникновения
1. Пренатальные.
2. Постнатальные
По этиологии
1. Экзогенная
2. Эндогенная
3. Смешанная
По степени тяжести
1 ст. (легкая)
2 ст. (средней тяжести)
3 ст. (тяжелая)
Клинические проявления гипотрофии могут быть сгруппированы в 
ряд синдромов:
- Синдром трофических расстройств истончение подкожно -  жировой 
клетчатки, снижение тургора тканей, плоская кривая нарастания и де­
фицит массы тела относительно роста, признаки полигиповитаминоза и 
гипо м икроэлементоза,
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- Синдром пищеварительных нарушений — анорексия, диспептические 
расстройства, снижение толерантности к пище, признаки мальдигестии 
на копрограмме,
- Синдром дисфункции ЦНС -  снижение эмоционального тонуса, пре­
обладание отрицательных эмоции, периодическое беспокойство (при 
тяжелых гипотрофиях -  апатия), отставание психомоторно развития,
- Синдром нарушений гемопоэза и снижение иммунобилогической ре­
активности -  дефицитные анемии, вторичные иммунодефицитные со­
стояния (особенно страдает клеточное звено иммунитета). Стёртое, ати­
пичное течение патологических процессов.
Гипотрофия 1 степени
Диагностируется редко, так как общее состояние ребёнка страдает 
мало. Симптомы: умеренное двигательное беспокойство, проявление 
жадности к пище, урежение дефекаций, лёгкая бледность кожных по­
кровов, истончение подкожно-жировой клетчатки в области туловища. 
В области пупка складка достигает 0,8-1,0 см. Масса тела снижается на 
10-20% от должной, массо-ростовой коэффициент 56-60 (в норме более 
60). Индекс упитанности Чулицкой достигает 10-15 (в норме 20- 
25).Психомоторное развитие соответствует возрасту, иммунологическая 
реактивность и толерантность к пище, как правило, не изменена. В бел­
ковом спектре гипоальбуминемия. У 40% детей с гипотрофией отме­
чают симптомы рахита 1 и 2 степени, у 39% - дефицитной анемии.
Гипотрофия 2 степени
Характеризуется выраженными изменениями со стороны всех ор­
ганов и систем. У таких детей - плохой аппетит, периодические рвоты, 
нарушен сон. Отмечается отставание в психомоторном развитии: ребе­
нок плохо держит голову, не сидит, не встаёт на ноги, не ходит. Нару­
шается терморегуляция, в частности существенные колебания темпера­
туры тела в течение дня. Резкое истончение подкожно жировой клет­
чатки не только на животе, но и на туловище и конечностях. Кожная 
складка в области пупка 0,4-0,5 см, индекс Чулицкой уменьшается до 
10, массо-ростовой коэффициент снижается ниже 56, ребёнок отстаёт в 
массе на 20-30%, в росте на 2-4 см. Кривая массы неправильного типа.
Кожные покровы бледные, бледно-серые, отмечается сухость и 
шелушение кожи (признаки полигиповитаминоза). Снижается эластич­
ность, тургор тканей и тонус мышц. Волосы блеклые, ломкие. Снижает­
ся толерантность к пище. Изменяется характер дефекаций - стул неус­
тойчивый (запор-понос). В кале может обнаруживаться крахмал, ней­
тральный жир, слизь, мышечные волокна, слизь, лимфоциты. У боль­
шинства детей наблюдается дисбактериоз разной степени выраженно­
сти. Моча имеет запах аммиака. У большинства детей имеется сомати­
ческая патология (пневмония, отит, пиелонефрит), а анемия и/или рахит 
практически у каждого ребёнка. Резко снижается иммунологическая то­
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лерантность и поэтому соматическая патология протекает малосим- 
птомно и атипично.
Гипотрофия 3 степени
Обычно атрофия развивается у детей, которые родились с явле­
ниями пренатальной гипотрофии, недоношенных.
Клиника - анорексия, ослабление жажды, общая вялость, сниже­
ние интереса к окружающему, отсутствие активных движений. Лицо 
выражает страдание, а в терминальный период - безразличие. Резко на­
рушена терморегуляция, ребёнок быстро охлаждается. Лицо - старче­
ское, щеки запавшие, атрофируются даже комочки Биша. Складка кожи 
на уровне пупка до 0,2 см (практически исчезает), индекс упитанности 
Чулицкой - отрицателен. Отставание в массе тела свыше 30%, отстава­
ние в весе составляет более 4 см, задержка психомоторного развития. 
Дыхание поверхностное, иногда могут отмечаться апное. Тоны сердца 
ослабленные, глухие, может наблюдаться тенденция к брадикардии, ар­
териальной гипотонии. Живот увеличен в объёме вследствие метеориз­
ма, передняя брюшная стенка истончена, контурируются петли кишок, 
запоры чередуются с поносами.
Резко нарушена толерантность к пище, нарушены все виды обме­
на. У большинства пациентов отмечается рахит, анемия, дисбактериоз.
Терминальный период характеризуется триадой: гипотермией (32- 
33), брадикардией 60-49 уд. в мин, гипогликемией.
Принципы лечения гипотрофии:
1 .Устранение факторов обусловливающих голодание 
2.Организация режима, ухода, массажа, ЛФК 
3.Оптимальная диетотерапия
4.Заместительная терапия (ферменты, витамины, микроэлементы)
5. Стимуляция сниженных защитных сил организма
6. Лечение сопутствующих заболеваний и осложнений.
Общие принципы диетотерапии гипотрофии:
1. Омоложение диеты - использование женского молока и кислых мо­
лочных смесей, которые используются для детей более раннего возрас­
та.
2. Увеличение частоты кормлений до 7-8-9 (соответственно при гипо­
трофии 1-2 и Зстепени).
Гипотрофия 1 степени
Период выяснения толерантности длится 1-3 дня.
1- й день назначают 1/2-2/3 суточной потребности в пище.
2- й день - 2/3-4/5 суточного количества.
3- й день полное суточное количество пищи.
Расчет питания производится на должную массу тела. При дефи­
ците в пище белка проводится коррекция (сыром, желтком, ацидофиль­
ной пастой, белковым энпитом), жира (жировым энпитом, раститель­
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ным маслом, сливками), углеводов овощи, фрукты, рафинированные 
углеводы).
В отдельных случаях назначают панкреатические ферменты, ви­
тамины. Лечение легкой гипотрофии при отсутствии сопутствующих 
заболеваний проводится в домашних условиях.
Гипотрофия 2 степени.
На 1 неделе расчет питания по белкам и углеводам производится 
на фактическую массу + 20%, а жиров на фактическую массу. Количе­
ство кормлений увеличивают на 1-2 от возрастной нормы. На 2 неделе 
2/3 суточного количества пищи. На 3 неделе соответственно суточной 
возрастной потребности.
В период выздоровления исходя из массы тела высчитывают су­
точную потребность в энергии:
1 квартал в сутки необходимо 523-502 кДж/кг (125-120 ккал/кг)
2 квартал 502-481 кДж/кг (120-115 ккал/кг)
3 квартал 481-460 кДж/кг (115-110- ккал/кг)
4 квартал 460-418 (110-100 ккал/кг).
При смешанном и искусственном вскармливании энергетическая 
ценность увеличивается на 5-10%.
Гипотрофия 3 степени
Детей с гипотрофией 3 степени начинают кормить грудным моло­
ком (нативным или донорским). В крайнем случае, адаптированными 
молочно-кислыми смесями.
1 неделя 1/3 суточной потребности. Число кормлений увеличено на 2-3. 
2/3 суточной потребности обеспечивают жидкостью (овощные и фрук­
товые отвары, электролитные растворы, парентеральное питание.
2 неделя 1/2 должной суточной потребности в пище.
3 неделя 2/3 должной суточной потребности в пище.
Белки и углеводы рассчитываются на должную массу, а жир только на 
фактическую. При анорексии, низкой толерантности к пище назначают 
частичное парентеральное питание - аминокислотные смеси (полиамин, 
амикин, левамин), растворы инсулина с глюкозой 1 ЕД/5 г глюкозы. 
Основные направления медикаментозной терапии:
• Заместительная ферментотерапия проводится в основном препа­
ратами поджелудочной железы, причем, предпочтение отдается 
препаратам комбинированного состава - панзинорму, фесталу. 
Для стимуляции процессов пищеварения применяют желудочный 
сок, ацидин, пепсин, соляную кислоту с пепсином. При дисбакте­
риозе кишечника биопрепараты - бифидумбактерин, бификол, 
бактисубтил, линекс длительными курсами.
• Парентеральное питание проводится при тяжелых формах гипо­
трофии, сопровождающихся явлениями мальабсорбции. Назнача­
ют белковые препараты для парентерального питания - альвезин,
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левамин, белковые гидролизаты. При наличии показаний - жиро­
вые.
• Коррекция водно-электролитных нарушений и ацидоза. Назнача­
ются инфузии глюкозо-солевых растворов, поляризующая смесь.
• Анаболические препараты и витамины. Применение анаболиче­
ских препаратов при гипотрофии осуществляется с осторожно­
стью, так в условиях дефицита питательных веществ их примене­
ние может вызвать глубокие нарушения белкового и других видов 
обмена. Обычно назначается ретаболил 1 мг/кг веса раз в 2-3 не­
дели. Анаболическими свойствами обладает карнитина хлорид. 
Витаминотерапия осуществялется со стимулирующей и замести­
тельной целью - вит. В1, В6, А, РР,В15,В5, Е и др., При тяжелых 
формах гипотрофии витамины назначаются парентерально.
• Стимулирующая и иммунотерапия. В период разгара гипотрофии 
следует отдавать предпочтение пассивной иммунотерапии - на­
тивная плазма, плазма, обогащенная специфическими антителами 
(антистафилококковая, антисинегнойная и др.), иммуноглобули­
ны. В период реконвалесценции неспецифические иммуностиму­
ляторы диабазол, метилурацил. Биостимуляторы типа апилака, 
адаптагены. Назначаются витамины группы В, токоферол, аевит. 
Проводится лечение рахита, железодефицитной анемии. 
Профилактика гипотрофии
• Борьба за здоровье женщины (своевременное лечение гениталь­
ной и экстрагенитальной патологии, соблюдение гигиенических усло­
вий труда и быта)
• Сохранение естественного вскармливания
• Рациональное возрастное вскармливание с регулярным расчетом 
питания
• Мониторинг основных антропометрических показателей (массы, 
роста) особенно у детей находящихся на искусственном вскармливании. 
Взвешивания не реже 1 раза в 2 недели
ПАРАТРОФИЯ - это хроническое расстройство питания, сопро­
вождающееся нарушением обменных функций организма и характери­
зующееся избыточной или нормальной массой тела и повышенной гид­
ролабильностью тканей.
Этиология
Среди этиолологических факторов, приводящих к паратрофии, 
наиболее важное значение имеют злоупотребление высококалорийными 
продуктами, высокобелковое питание, перекорм и одностороннее 
вскармливание, употребление пищи повышенной калорийности во вто­
рой половине дня, а также эндокринные и нейроэндокринные расстрой­
ства.
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Предрасполагающими к паратрофии факторами являются особен­
ности конституции ребенка, его малоподвижность и отягощенная по 
ожирению и обменным заболеваниям наследственность.
Перекорм наблюдается, как правило, за счет избыточного введе­
ния в питание углеводов: злоупотребление кашей, бесконтрольное вве­
дение творога и сливок и др.
Патогенез: углеводы в большем количестве поступают в пищева­
рительный тракт, что ведет к повышенной активности выработки фер­
ментов. Повышенная выработка ферментов приводит к тому, что часть 
углеводов резорбируется, а часть углеводов включается в цикл Кребса, 
в результате чего углеводы перерабатываются в жир. Затем с пищей 
снова поступает большее количество углеводов, а возможность фермен­
тативной системы ограничена. Это приводит к тому, что часть углево­
дов не усваивается и поступает в кишечник, где образуются органиче­
ские кислоты, углекислый газ, вода. В кишечнике идет переработка их 
микроорганизмами, что приводит к процессам брожения.
Клиника: равномерная избыточная масса тела, бродильная дис­
пепсия, вздутие живота, умеренно выраженный токсикоз за счет всасы­
вания органических кислот, дисбаланс по углеводам и белкам в сторону 
повышения углеводов. Снижение количества белка приводит к дефици­
ту иммунологического статуса, следовательно, эти дети склонны к раз­
витию интеркурентных инфекций. Дети малоподвижны, повышено от­
ложение подкожного жира, кожные покровы бледные, так как присутст­
вуют симптомы анемии, признаки мышечной гипотонии, симптомы ра­
хита, приглушенность тонов сердца, систолический шум, отставание в 
моторном развитии. Отметим, что у этих детей закладываются дополни­
тельные жировые клетки, что заставляет включить их в группу риска по 
развитию эндокринной патологии, манифест которой происходит в 
предпубертатном и пубертатном периоде.
Формы паратрофии:
1. Липоматозная форма.
В основе - лежит алиментарный перекорм в сочетании с наследст­
венной липосинтетической направленностью метаболизма, ускоренным 
всасыванием в кишечнике и повышенным усвоением жиров. У пациен­
тов с липоматозной формой паратрофии наблюдается избыточное отло­
жение жира в подкожно-жировой клетчатке. Тургор тканей и цвет кожи 
долго сохраняются, а затем тургор снижается, кожа становится бледной.
2. Липоматозно-пастозная форма.
Связана с особенностями эндокринно-обменных процессов, по­
скольку эта форма наблюдается у детей с лимфатико-гипопластической 
аномалией конституции. У 95% этих детей имеются изменения морфо­
функционального характера гипоталамо-гипофизарной системы и на­
рушение функции периферических желез внутренней секреции (склероз
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сосудов в гипоталамусе, повышение ликворного давления в III желу­
дочке мозга, снижение числа АКТГ-продупирующих клеток, увеличе­
ние числа клеток, продуцирующих соматотропин и тиреотропин). У 
этих детей отмечено нарушение водно-электролитного обмена. Поэто­
му, возможно, что в основе патогенеза лежит нарушение функции гипо- 
таламо-гипофизарно-надпочечниковой системы. Липоматозно­
пастозная форма паратрофии наиболее часто наблюдается у детей со 
своеобразным типом внешности (округлое лицо, широкие плечи, широ­
ко расставленные глаза), с наличием множественных стигм дизэмбрио- 
генеза. Отмечается пастозность, снижен тургор, выражена бледность 
кожи и мышечная гипотония. Дети с этой формой паратрофии имеют 
неустойчивый эмоциональный тонус, беспокойный сон.
Общие подходы к лечению паратрофии:
• коррекция питания
• сбалансирование питания
• нормализовать режим дня ребенка
• массаж
• лечебная гимнастика
• прогулки
• бифидум-бактерин, лактобактерин в случае дисбактериоза
• витамины, адаптогены
• симптоматическая терапия (например, если есть симптомы анемии, то 
дают препараты железа, при рахите - витамин D).
Диетотерапия паратрофии: при паратрофии комплекс лечебно­
организационных мероприятий должен быть направлен на уточнение и 
устранение возможной причины заболевания, организацию рациональ­
ного диетического режима, не вызывающего замедления роста ребенка, 
организацию двигательного режима, своевременное выявление и лече­
ние сопутствующей патологии. Диетотерапия является основным мето­
дом лечения паратрофии, она должна строиться на следующих основ­
ных принципах:
• ограничение питания, с помощью которого можно добиться за­
медления нарастания массы тела без ее потерь;
• обеспечение детей на искусственном вскармливании дополни­
тельным количеством жидкости для выведения солей;
• прием ребенком калорийной пищи в первой половине суток;
• устранение ночных кормлений при избыточном питании вслед­
ствие перекорма женским молоком, упорядочение режима кормлений, 
уменьшение на несколько минут продолжительности каждого кормле­
ния;
• введение минимально-оптимального количества белка: 2-2,5 г на 
1 кг массы при естественном и 3 г на 1 кг при искусственном вскармли­
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вании (белок лучше вводить с обезжиренным творогом, кефиром, не­
жирными сортами мяса, обезжиренным энпитом);
• - проведение коррекции жира растительными жирами (количест­
во жира должно составлять в 1-й четверти первого года жизни 7 г на 1 
кг, во 2-й - 6,5 г, в 3-й- 6 г, в 4-й - 5 г на 1 кг массы тела);
• введение углеводов преимущественно с овощными и фруктовы­
ми блюдами при значительном ограничении сахара и исключении муч­
ных продуктов (количество углеводов на 1 кг массы тела - 12 г).
Проведение этапного диетического лечения включает:
I этап (разгрузки) предусматривает отмену высококалорийных 
продуктов и всех видов прикорма. Общий объем пищи соответствует 
возрастным нормам. Лучшим продуктом является женское молоко, при 
его отсутствии - адаптированные кисломолочные смеси. Длительность 
этапа - 7-10 дней.
II этап (переходный) длится 3-4 недели. Ребенку первых 4 меся­
цев жизни вводят корригирующие добавки, а старше 4 месяцев - также 
вводят соответствующие возрасту прикормы; начиная с овощного пюре.
III этап (минимально-оптимальной диеты) - ребенок получает все 
корригирующие добавки и виды прикорма, соответствующие возрасту. 
Расчет необходимого количества белка проводится на фактическую 
массу, жиров и углеводов, калорий - на долженствующую (соответству­
ет минимально-оптимальным потребностям ребенка).
Лечение также включает организацию двигательного режима 
ежедневный массаж и гимнастику, показано плавание, регулярное (не 
менее 3-4 часов в сутки) пребывание на свежем воздухе аэро- и гидро­
процедуры. Витаминотерапия.
ГИПОСТАТУ РА - это хроническое расстройство питания, харак­
теризующееся более или менее равномерным отставанием в росте и 
массе тела при удовлетворительном состоянии упитанности и тургора 
тканей.
Гипостатура характерна для детей с врожденными пороками 
сердца, с пороками развития ЦНС, с энцефалопатиями и эндокринной 
патологией.
Гипостатура — одна из форм хронического расстройства питания, 
и это подтверждается тем, что после лечения основного заболевания 
(оперативное лечение врожденного порока сердца, лечение энцефалопа­
тии, эндокринной патологии и др.) физическое развитие ребенка норма­
лизуется.
Железодефицитная анемия
Анемии широко распространены в детской популяции. По стати­
стике ВОЗ в мире насчитывается более 2 млрд человек, страдающих 
анемией, большинство из них женщины и дети. В детском возрасте мо­
гут возникнуть или манифестироваться все варианты анемий, однако,
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отчетливо преобладают (до 90 %) анемии, связанные с дефицитом ве­
ществ, необходимых для нормального кроветворения, в первую очередь 
- железа. По данным ВОЗ, до 20% населения Земли страдают железоде­
фицитной анемией (ЖДА), однако, наиболее остро эта проблема стоит в 
акушерстве и педиатрии. Именно во время беременности и в раннем 
детстве наиболее часто возникают ситуации, приводящие к дефициту 
железа в организме. Это увеличение потребности в микроэлементе и 
снижение его депонирования, высокие темпы роста организма плода и 
ребенка, а также легко возникающая алиментарная недостаточность.
Анемия (в переводе с греческого - бескровие) -  болезненное со­
стояние, характеризующееся снижением содержания гемоглобина в 
единице объема крови, обычно с одновременным уменьшением количе­
ства эритроцитов (красных кровяных клеток) по отношению к физиоло­
гическому уровню, необходимому для удовлетворения потребностей 
тканей в кислороде.
Железодефицитная (сидеропеническая) анемия -  патологиче­
ское состояние, обусловленное дефицитом железа в сыворотке крови, 
костном мозге и депо, в результате нарушения его поступления, усвое­
ния или патологических потерь.
Значение железа в организме
Этот микроэлемент является универсальным компонентом живой 
клетки, участвующим во многих обменных процессах, росте тела, а 
также в процессах тканевого дыхания. Ферменты, содержащие железо, 
принимают участие в синтезе гормонов щитовидной железы, поддержа­
нии иммунитета. Снижение активности некоторых железосодержащих 
ферментов в лейкоцитах нарушает их фагоцитарную и бактерицидную 
функции и угнетает защитные иммунные реакции. В организме наруша­
ется образование интерлейкина -1, который играет важную роль в кле­
точном и гуморальном иммунитете, а также в регуляции неспецифиче­
ских защитных механизмов. Железо входит в состав гемоглобина -  ос­
новного белка красных кровяных телец - эритроцитов. Гемоглобин со­
стоит из двух частей: крупной белковой молекулы — глобина и встроен­
ного в нее гема, в центре которого и находится ион железа. Железо лег­
ко вступает в связь с кислородом воздуха и участвует в его транспорти­
ровке ко всем клеткам организма, поддерживая их жизнедеятельность. 
Кроме того, железо входит в состав миоглобина -  белка, запасающего 
кислород в мышцах, а также содержится еще более чем в 70 различных 
ферментах. Поэтому при дефиците железа нарушаются защитные и 
адаптационные силы организма и обмен веществ. После гемоглобина 
эритроцитов наибольшее количество железа содержат клетки мозга. 
Дефицит железа в клетках мозга ведет к нарушению развития нервно- 
психических функций.
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Антенатальные (недостаточный уровень железа в организме (на­
рушения маточно - плацентарного кровообращения, фетоматеринские и 
фетоплацентарные кровотечения, синдром фетальной трансфузии при 
многоплодной беременности, внутриутробная мелена, недоношенность, 
многоплодие, глубокий и долговременный дефицит железа в организме 
беременной).
Интранатальные (фетоплацентарная трансфузия, преждевремен­
ная или поздняя перевязка пуповины, интранатальное кровотечение 
вследствие травматических акушерских вмешательств, фетоплацентар­
ная трансфузия).
Постнатальные причины ЖДС
1. Повышенная потребность в железе (недоношенные, дети с боль­
шой массой тела при рождении, с лимфатическим типом консти­
туции, дети второго полугодия жизни).
2. Нарушение обмена железа в организме из-за гормональных изме­
нений (врожденный гипотиреоз).
3. Заборы крови на лабораторные исследования в неонатальном пе­
риоде.
4. Недостаточное количество железа в еде (раннее искусственное 
вскармливание коровьим или козьим молоком, мучной, молочной 
или молочно-вегетарианской едой, несбалансированная диета, в 
которой нет достаточного содержания молочных продуктов).
5. Повышенные потери железа: вследствие кровотечений различной 
этиологии (диафрагмальная грыжа, дивертикулез, ангиомы и те­
леангиоэктазии желудочно-кишечного тракта), нарушения ки­
шечного всасывания (хронические заболевания кишечника, син­
дром мапьабсорбции), дерматиты, а также значительные и дли­
тельные геморрагические маточные кровотечения у девочек.
6. Недостаточная резорбция железа в пищеварительном тракте (по­
стрезекционные и агастральные состояния, резекция тонкой киш­
ки).
7. Глистные инвазии.
8. Нарушения обмена железа в организме (пре- и пубертатный гор­
мональный дисбаланс).
9. Нарушения транспорта и утилизации железа (гипо и атрансфери- 
немия, энзимопатии, аутоиммунные процессы).
10. Геморрагические диатезы (тромбоцитопении и -патии, гемофи­
лия, геморрагический васкулит).
Необходимо отметить ряд заболеваний, особенно у детей раннего 
возраста, вызывающих ЖДА из-за перераспределения железа. Общее 
количество железа в организме при них не снижено, но имеется его де-
П р и ч и н ы  ж е л е з о д е ф и ц и т н ы х  с о с т о я н и й  у  д е т е й  (Ж Д С )
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фицит в эритроидных клетках из-за избыточного накопления в клетках 
макрофагальной системы и в депо (в виде ферритина и гемосидерина). 
У детей раннего возраста к перераспределению железа приводят острые 
инфекции (бактериальные и вирусные), сепсис, острый пиелонефрит, 
нагноительные заболевания легких и плевры.
Патогенез
Большая часть железа в организме ребенка первых лет жизни (до 
80 % у новорожденных) содержится в эритроцитах в виде гемоглобина - 
основного переносчика кислорода. Синтез гема и его предшественника - 
протопорфирина IX - из глицина и янтарной кислоты представляет 
сложный ферментативный процесс, в котором участвуют витамин В6, 
пантотеновая и липоевая кислоты, производные тиамина, а в качестве 
кофакторов - медь и железо. Железо включается в гем уже на конечных 
этапах синтеза гемоглобина, происходящего в нормобластах костного 
мозга. При снижении уровня железа в сыворотке и количества его в ко­
стном мозге этот процесс нарушается. Нормобласт более медленно дос­
тигает критической массы, необходимой для его деления, или делится 
преждевременно, образуя неполноценные мелкие (микроциты) и содер­
жащие мало гемоглобина (гипохромные) эритроциты. Снижаются су­
точный эритропоэз и его эффективность. Сидеропения, особенно дли­
тельно существующая, нарушает не только образование гемоглобина, 
но и миоглобина, а также целого ряда тканевых ферментов, содержащих 
железо (цитохромы, пероксидазы, хромоксидазы, пиролазы, каталазы), 
которые обеспечивают транспорт кислорода и электронов, разрушение 
перекисных соединений, окислительно-восстановительные процессы в 
клетках, а также всасывание самого железа. При этом особенно значи­
тельно нарушается функция постоянно регенерирующих барьерных 
тканей и мембран. Так, атрофические процессы, развивающиеся в сли­
зистых оболочках желудочно-кишечного тракта, снижают уровень фер- 
ментообразования и местную иммунную защиту, что приводит к фор­
мированию тяжелой энтеропатии, вплоть до синдрома мальабсорбции. 
Метаболизм клеток извращается, развиваются смешанный (гемический 
и тканевый) ацидоз, микроциркуляторные и трофические расстройства. 
Нарушается окислительное фосфорилирование в клетках ЦНС. Снижа­
ется клеточный иммунитет. Не меньшее значение имеют латентный де­
фицит железа, длительная сидеропения, при которой не происходит 
снижения уровня гемоглобина периферической крови, но налицо все 
клинические проявления анемии.
Первоначальные запасы железа у ребенка создаются благодаря его 
поступлению через плаценту матери. При нормальном течении бере­
менности плоду поступает 300-400 мг железа. Положительный баланс 
железа у плода обусловлен совершенными транспортными механизма-
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ми у плаценты, которые обеспечивают плод железом. Наиболее активно 
этот процесс течет, начиная с 28-32 недель гестации. Транспорт железа 
через плаценту — активный процесс, осуществляется против градиента 
концентрации и возможен только в одном направлении -  от беременной 
к плоду. От материнского трансферина железо передается в плаценту 
плацентарному ферритину или фетальному трансферину. Последний 
доставляет железо в костный мозг, где идет гемопоэз, или в депо -  пе­
чень, селезенку, мышцы, где оно хранится в составе ферритина. Ферри- 
тин -  наиболее распространенная форма депонирования железа, как у 
плода так и у ребенка. Он определяется почти во всех органах, но наи­
большее количество обнаруживается в макрофагах печени, селезенки, 
костного мозга, эритроцитах и сыворотке крови. Патологическое тече­
ние беременности (токсикозы, хроническая гипоксия плода, острые или 
обострение хронических заболеваний) сопровождаются нарушением 
поступления железа в организм плода.
После рождения источником железа для развивающегося орга­
низма является железо пищевых продуктов и железо из эндогенных за­
пасов. Естественные потребности в железе у детей не сводятся только к 
покрытию физиологических потерь, а направлены на поддержание по­
ложительного баланса железа в связи с ростом организма и на создание 
метаболических запасов.
Таблица 7.9. Нормативное содержание железа в суточном рационе 
детей для покрытия их суточной физиологической потребности в желе­
зе
Возраст Нормативы содержания железа 
в суточном рационе
0-30 дней 1,5 мг
1-3 месяца 5,0 мг
4-6 месяцев 7,0 мг
7-12 месяцев 10,0 мг
1-3 года 10.0 мг
Для детей первых месяцев жизни материнское молоко является 
единственным физиологическим продуктом питания, который обеспе­
чивает равновесие обмена железа в организме. Транспорт железа в ор­
ганизме осуществляется трансферрином. Этот белок переносит железо 
из тонкого кишечника к эритрокариоцитам костного мозга, в тканевые 
депо. Содержание железа в самом молоке невелико (0,2-1,5 мг), но ус- 
ваевается оно эффективно (до 38-49%). На 5-6 месяце жизни антена­
тальные запасы железа истощаются даже у детей с благополучным пе­
ринатальным анамнезом и вскармливаемых грудным молоком. С этого
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возраста создание положительного баланса железа обуславливается ха­
рактером прикорма и пищевой коррекцией.
Физиологические потери железа у детей составляют 0,1- 0,3 
мг/сутки, увеличиваясь до 0,5-1,0 мг/сутки у подростков. Потери проис­
ходят:
- с калом (железо выделяется с желчью и в составе слущиваклце- 
гося эпителия кишечника);
- со слущивающимся эпидермисом кожи;
- с мочой, потом, слезами.
Выделяют следующие, последовательно и постепенно развиваю­
щиеся, стадии железодефицитного состояния:
1. Прелатентный дефицит железа (истощение тканевых запасов 
железа; показатели крови в норме; клинических проявлений нет).
2. Латентный дефицит железа (дефицит железа в тканях и умень­
шение его транспортного фонда; показатели крови в норме; снижается 
содержание депонированного железа (ферритин, гемосидерин), его 
транспортного пула (трансферин); клиническая картина обусловлена 
трофическими нарушениями, которые развиваются вследствие сниже­
ния активности железосодержащих ферментов и проявляются сидеро­
пеническим синдромом -  эпителиальные изменения кожи, ногтей, во­
лос, слизистых оболочек, искажение вкуса, обоняния, нарушения про­
цессов кишечного всасывания и астеновегетативных функций, сниже­
ние местного иммунитета).
3. Железодефицитная анемия.
Железодефицитная анемия (более выраженное истощение ткане­
вых резервов железа и механизмов компенсации его дефицита) откло­
нения от нормы показателей крови в зависимости от степени тяжести 
процесса. В отличие от большинства других анемий, ЖДА чаще не со­
провождается значительным снижением уровня эритроцитов единице 
объема крови. Эритроциты приобретают типичные морфологические 
признаки, характерные для ЖДА: микроцитоз, анизоцитоз, пойкилоци- 
тоз. Постепенно уменьшается насыщение эритроцитов гемоглобином, за 
счет чего нормохромия сменяется гипохромией. Следствием углубляю­
щегося дефицита железа и снижения активности ферментов тканевого 
дыхания являются продолжающиеся дистрофические процессы в орга­
нах и тканях (поражение желудочно-кишечного тракта, мочевых путей, 
мускулатуры).
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Таблица 7.10. Классификация железодефицитной анемии (Ю.Г. 
Митерев, Л.Н. Воронина, 1992)
Этиологическая форма Стадии Степень
тяжести
-вследствие хронических крово- 1 латентная анемия Легкая
потерь (хроническая пост- 2 железо дефицитная (НЬ 90-120 г/л)
геморрагическая анемия) анемия с разверну- Средняя
-вследствие повышенного рас- той (НЬ 70-90 г/л)
хода железа (повышенной по- клинико- Тяжелая
требности в железе) гематологи-ческой (НЬ ниже 70
-вследствие недостаточного ис- картиной забо- г/л)
ходного уровня железа (у ново­
рожденных и детей младшего 
возраста)
-алиментарная (нутритивная) 
-вследствие недостаточного вса­
сывания в кишечнике 
-вследствие нарушения транс­
порта железа
левания
Клинические проявления ЖДС у детей
Клиническая картина сидеропенических состояний зависит от 
степени и стадии развития дефицита железа и от продолжительности 
его существования. При латентном дефиците железа симптоматика не­
специфическая:
- бледность кожи;
- симптом «синих склер», характеризующийся синеватой окраской 
или выраженной голубизной склер;
-«беспричинная» приостановка в массе у маленьких детей;
- частые или резко участившиеся ОРВИ;
- у детей проявляется извращение вкуса и обоняния (pica chlorot- 
ica): они могут поедать мел, известь, песок, глину, сырое мясо, карто­
фель и др.
- могут появиться 2-3 нечетких изменения кожи и ее придатков 
(кожа становиться сухой, шелушащейся, особенно в области локтей и 
коленей, волосы выглядят тусклыми, сухими, потерявшими блеск, на 
ногтях появляется исчерченность);
- язык может стать полированным, с субатрофией и атрофией со­
сочков, а в углах рта болезненные трещины «заеды».
Манифестный железодефицит имеет более яркие проявления кли­
нических симптомов. К перечисленным выше добавляются:
- ломкость волос и ногтей;
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- хронические «заеды», хронический глоссит;
- изъязвления слизистой рта и пищевода;
- пагофагия (поедание льда)
- бетурия (розовое окрашивание мочи после употребления свеклы; 
при достаточном количестве железа печень с помощью железосодер­
жащих ферментов способна полностью обесцветить краситель свеклы);
- «сидеропенический субфебрилитет» - длительное повышение 
температуры неясного происхождения;
- сонливость, вялость;
- утренняя пастозность лица, голеней;
- тахикардия, приглушенность тонов сердца, аритмия, систоличе­
ский шум.
Лабораторные критерии диаг ностики ЖДС
В анализах периферической крови довольно рано, еще на фоне 
нормальных показателей гемоглобина и числа эритроцитов, появляются 
признаки анизоцитоза (выявляемые морфологически или регистрируе­
мые по увеличению RDV-показателя ширины распределения эритроци­
тов свыше 14,5%) за счет микроцитоза (снижение показателя MCV — 
среднего объема эритроцитов, менее 80 фл.). Затем выявляется гипо­
хромия (снижение цветового показателя до уровня менее 0,80 или пока­
зателя МСН — среднего содержания гемоглобина— менее 27 пг).
Согласно рекомендациям ВОЗ нижней границей нормы для гемо­
глобина капиллярной крови следует считать уровень 110 г/л у детей до 
6 лет и 120 г/л у детей старше 6 лет.
Биохимическим критерием ЖДА является снижение уровня сыво­
роточного ферритина до уровня менее 30 нг/мл. Другими показателями 
характеризующими состояние обмена железа в организме являются: сы­
вороточное железо (СЖ) — норма - 10,6-33,6 мкмоль/л, общая железос­
вязывающая способность сыворотки (ОЖСС) -  40,6-62,5 мкмоль/л, ко­
эффициент насыщения трансферрина (КНТ) -  СЖ:ОЖСС х 100%. В 
норме этот показатель более 17%.
Лечение
Целью терапии железодефицитных состояний является устране­
ние дефицита железа и восстановление его запасов в организме. При ле­
чении сидеропенических состояний необходимо помнить:
-возместить дефицит железа без лекарственных железосодержа­
щих препаратов невозможно;
-терапия железодефицитных состояний должна проводиться пре­
имущественно препаратами железа для перорального приема;
-терапия железодефицитной анемии не должна прекращаться по­
сле нормализации уровня гемоглобина;
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-гемотрансфузии при железодефицитной анемии должны прово­
диться только строго по жизненным показаниям.
Режим активный, с достаточным пребыванием на свежем воздухе. 
Детям раннего возраста назначают массаж и гимнастику, более старшим 
- умеренные занятия спортом, имеющие целью улучшить всасывание и 
утилизацию пищевых продуктов, стимулировать обменные процессы.
Диета показана в зависимости от степени тяжести анемии: при 
легкой и среднетяжелой степенях и удовлетворительном аппетите - раз­
нообразное, соответствующее возрасту ребенка питание с включением в 
рацион продуктов, богатых железом, белком, витаминами, микроэле­
ментами. В первом полугодии - более раннее введение тертого яблока, 
овощного пюре, яичного желтка, овсяной и гречневой каш, во втором - 
мясного пюре и суфле, пюре из печени. Можно использовать гомогени­
зированные консервированные овощи (пюре) с добавлением мясных 
продуктов. При тяжелой анемии, сопровождающейся обычно анорекси­
ей и дистрофией, вначале выясняют порог толерантности к пище, на­
значая постепенно возрастающие количества грудного молока или сме­
сей. Недостаточный объем восполняют соками, овощными отварами, у 
старших детей - минеральной водой. По достижении должного суточно­
го объема пищи постепенно меняют ее качественный состав, обогащая 
необходимыми для кроветворения веществами. Ограничивают злаковые 
продукты и коровье молоко, так как при их употреблении образуются 
нерастворимые фитаты и фосфаты железа.
При выборе продуктов для пищевого рациона при ЖДА надо ис­
кать наиболее богатые железом. При этом большое значение имеет 
форма, в которой оно представлено в продукте. Суммарная утилизация 
железа, входящего в состав гемма (мясо), значительно выше, чем из 
ферропротеинов (ферритина, гемосидерина печени и других субпродук­
тов). И это, несмотря на то, что общее содержание железа в печени поч­
ти в 3 раза выше, чем в мясных продуктах. Биодоступность железа из 
злаковых, бобовых, овощей и фруктов значительно ниже чем из гемо­
вых соединений, что обусловлено присутствием в них оксалатов, фиа­
тов, фосфатов, танина. Так коэффициент абсорбции железа из мяса го­
вядины составляет 17-22%, а для железа фруктов -  не более 2-3%. При 
одновременном применении фруктов и овощей и продуктов из мяса, пе­
чени, рыбы увеличивается всасывание железа.
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Таблица 7.11. Примерная таблица железосодержащих продуктов, 
мг/100 г (Покровский А.А., 1976)
Морская капуста 16
Грибы сушенные 35
Петрушка (корень) 1,8
Свекла 1,4
Яблоки 2,2
Морковь 1,2
Печень говяжья 9
Г еркулес 7,8
Шиповник (свежий) 11,5
Язык говяжий 5
Мясо индейки 4
Мясо кролика 4,4
Хлеб ржаной простой 3,95
Орехи фундук 3,6
Говядина 2,8
Яйцо куриное цельное 2,9
Крупа рисовая 2,5
Скумбрия 2,3
В настоящее время существуют многочисленные убедительные 
данные о том, что покрыть дефицит железа в организме только диетиче­
ской коррекцией невозможно.
В последние годы на фармацевтическом рынке Беларуси и России 
появилось много новых железосодержащих препаратов. Современные 
препараты железа, используемые для лечения ЖДА, принято делить на 
препараты, содержащие двухвалентное закисное железо, и препараты 
трехвалентного железа.
Детям раннего возраста предпочтительнее назначение препаратов 
в жидкой форме (капли, сироп): гемофер, мальтофер, актиферрин и др. 
Если у них нарушен микробиоценоз кишечника то применение препа­
ратов железа может привести к активации грамотрицательной флоры и 
развитию диспептических нарушений. В таких случаях может быть оп­
265
равдано одновременное применение с препаратами железа эубиотиков. 
У детей младшего возраста ЖДА преимущественно алиментарного ге- 
неза и наиболее часто представляет собой совокупность дефицита не 
только железа, но и белка витаминов, что обусловливает назначение 
витаминов С, Bl, В6, фолиевой кислоты, коррекции содержания про­
теинов в диете.
Принимать железо рекомендуется между кормлениями или за час 
до еды, так как некоторые ингредиенты пищи могут образовывать с ним 
нерастворимые соединения. Запивают препараты фруктовыми и овощ­
ными соками, особенно полезны соки цитрусовых, нельзя запивать ча­
ем, молоком. Для детей подросткового возраста считаются лучшими 
тардиферон и ферроградумент. Эти препараты медленно всасываются, 
обеспечивая пролонгированную и равномерную абсорбцию (Н.А. Коро­
вина, 2001).
Парентеральное введение препаратов железа показано только: при 
синдроме нарушенного кишечного всасывания и состояниях после об­
ширной резекции тонкого кишечника, неспецифическом язвенном ко­
лите, тяжелом хроническом энтероколите и дисбактериозе, непереноси­
мости пероральных препаратов железа, тяжелой степени анемии. Сум­
марная доза препаратов железа для парентерального введения на курс 
лечения (в мг) равна:
(120-НЬ пациента в г/л) х масса тела в кг х 0,4, 
вводят препарат вначале в дозе 25 мг и далее через каждые 3 дня по 50 
мг; после окончания курса необходимо назначить препараты железа 
внутрь. К переливанию эритроцитной массы прибегают лишь при 
уровне гемоглобина менее 40 г/л (внутривенно капельно 3 мл/кг эрит­
роцитной массы). К переливанию цельной крови прибегать не следует! 
(Шабалов Н.П., 2002).
Эффективность лечения определяется по нарастанию гемоглобина 
(на 10 г/л, или 4 -6 ед. в нед.), уменьшению микроцитоза, ретикулоци- 
тарному кризу на 7-10-й день применения препаратов железа, повыше­
нию содержания железа в сыворотке до 1,7 мкмоль/л и более, а коэффи­
циента насыщения трансферрина до 30%. Терапия железом осуществля­
ется до нормализации уровня гемоглобина с дальнейшем уменьшением 
дозы на '/г . Длительность лечения - 6 месяцев, а для детей недоношен­
ных- в течение 2 лет для пополнения запасов железа в организме. У де­
тей старшего возраста поддерживающая доза курсом 3 - 6  месяцев, у 
девочек пубертатного возраста -  в течение года прерывисто -  каждую 
неделю после месячных.
Профилактика
Профилактика железодефицитных анемий должна начинаться еще 
до рождения ребенка с выявления возможного латентного дефицита же­
леза у беременной, устранения его и лечения анемии, если она диагно­
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стирована. Беременным назначают препараты железа при анемии прак­
тически во время всего периода беременности. Кроме того, необходимы 
активный режим с достаточным пребыванием на свежем воздухе, ра­
циональное сбалансированное питание беременной, профилактика не­
вынашивания и токсикоза беременных, своевременное лечение послед­
них.
К постнатальной профилактике дефицитных анемий относятся: 
рациональное вскармливание и своевременная его коррекция, организа­
ция оптимальных условий окружающей среды, профилактика и свое­
временное лечение рахита, дистрофий, инфекционных, в первую оче­
редь желудочно-кишечных заболеваний, глистных инвазий. Кроме того, 
необходимо диспансерное наблюдение за детьми раннего возраста и ре­
гулярное лабораторное их обследование с целью выявления легких сте­
пеней анемии, латентного дефицита железа и назначения своевременно­
го лечения. Недоношенным детям рекомендуется давать лекарственные 
препараты железа в 1/2 лечебной дозы с конца 2-го месяца жизни до 
двухлетнего возраста.
Прогноз
При железодефицитных анемиях в большинстве случаев прогноз 
благоприятный. Своевременная диагностика, восполнение дефицитов, 
лечение самой анемии и сопутствующих заболеваний приводят к пол­
ному выздоровлению.
Глава 8. Иммунная система 
(Новикова В.И.)
ОНТОГЕНЕЗ СИСТЕМЫ ИММУНИТЕТА
Система иммунитета плода
Система иммунитета матери относительно толерантна к антиге­
нам плода, экспрессируемым за счет гаплотипа отцовских генов. Эта 
толерантность обеспечивается плацентарным барьером (трофобластом). 
Плацента и плод синтезируют иммунорегуляторные гормоны и цитоки­
ны, избирательно супрессирующие ответ клеток СИ матери, находя­
щихся в плаценте, на антигены плода.
Экспрессия рецепторов и лигандов, молекул HLA-системы (моле­
кулы HLA-G) в плаценте такова, что она обеспечивает взаимную инги- 
бицию активности клеток плода и матери.
Однако, развитие системы иммунитета плода контролируется 
взаимодействием с СИ матери уже тем, что ее иммуноглобулины G и
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цитокины проникают через плаценту, а для нормального развития плода 
необходима определенная степень их несовместимости no HLA- 
антигенам отцовского генотипа.
Развитие системы иммунитета у плода человека имеет характер­
ные черты. Становление иммунитета на внутриутробном этапе жизни 
определяется генами соответствующего индивидуума. В эмбриональ­
ном и внутриутробном периоде активность генов может меняться под 
влиянием эндогенных и экзогенных стимулов, что приводит к особен­
ностям иммунологической реактивности конкретного новорожденного. 
Эти изменения существенны при патологии плаценты, когда плод не 
предохранен от контактов с чужеродными веществами материнского и 
экзогенного происхождения, что нарушает естественный ход функцио­
нальной и морфологической дифференцировки системы иммунитета.
Система иммунитета беременной женщины проявляет относи­
тельную толерантность (нечувствительность) к антигенам эмбриона и 
плода опять-таки благодаря наличию плацентарного барьера, при пато­
логии которого эта толерантность нарушается.
Первичным источником гемопоэтических клеток, способных 
дифференцироваться в лимфопоэтические линии, является клеточный 
мешок. У плода гемопоэз возникает в рудиментарном желточном мешке 
между 3 и 6 неделями внутриутробного развития. Происходит пролифе­
рация стволовых клеток, а на 6 и 7 неделе начинается миграция плюри- 
потентных клеток в зачатки фетальной печени, вилочковой железы и 
костного мозга. Уже в желточном мешке и печени появляются первич­
ные макрофаги.
Дальнейшая дифференцировка стволовых клеток происходит при 
специфическом взаимодействии микроокружения в тканях, в которые 
они мигрировали.
Закладка тимуса - важного органа системы иммунитета, происхо­
дит на 7-й неделе внутриутробного развития в области 3-го и 4-го кар­
манов жаберных дуг в виде эпителиально - мезенхимального скопления. 
На 7-8 неделе тимус заполняется стволовыми клетками из печени и ста­
новится лимфоэпителиальным образованием. В 8,5 недель в нем появ­
ляются предшественники Т-клеток, имеющие CD2 и CD7 антигены.
Т-клетки, имеющие уЬ ТКР, участвующие во врожденном имму­
нитете, появляются раньше, чем Т-клетки с оф ТКР - основные участни­
ки адаптивного иммунитета. Большинство Т-клеток плода экспресси­
руют CD45RA - маркер наивных Т-клеток. Однако, в случаях внутриут­
робной инфекции они могут дифференцироваться в клетки с CD45RO 
молекулой, что указывает на стимуляцию антигеном. 9-16% Т-клеток 
плода имеют рецептор к ИЛ-2 (CD25) - маркер активации.
У 14-недельного плода в тимусе различают 2 слоя: корковый с 
большим содержанием тимоцитов - предшественников Т-лимфоцитов, и
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мозговой, где имеются эпителиодные клетки. Последние синтезируют 
гормоны тимуса (тимозины и др.), под влиянием которых тимоциты 
превращаются в зрелые Т-лимфоциты. Они имеют характерные диффе- 
ренцировочные антигены CD2, CD3 и CD4 (Т-хелперы) или CD8 (Т- 
супрессоры), а также HLA-антигены I класса. Антигены HLA II класса и 
ИЛ-2 рецепторы появляются на Т-лимфоцитах при их активации. Т- 
хелперы - вспомогательные клетки; выделяя ИЛ-2, они стимулируют 
созревание Т- и В-лимфоцитов.
К концу 3 месяца беременности в мозговом слое вилочковой же­
лезы плода появляются тельца Гассаля - характерные для тимуса мор­
фологические образования. Покинувшие вилочковую железу Т- 
лимфоциты мигрируют в паракортикальные зоны лимфатических узлов, 
периартериолярные зоны селезенки, в другие ткани.
Эти клетки по функциональной способности могут осуществлять 
реакцию трансплантата против хозяина, а также приобретать цитоток­
сическую активность.
Рудимент селезенки появляется на 5 неделе внутриутробного раз­
вития; лимфоциты в ней - на 11-й неделе. Центральные артериолы фор­
мируются в селезенке на 12-14 неделе, скопления лимфоцитов вокруг 
центральных артериол заметны начиная с 17-й недели внутриутробного 
развития. Максимальная лейкопоэтическая активность обнаруживается 
на 5-м месяце внутриутробного развития. К 22-й неделе в ней преобла­
дают лимфоциты.
Начало функционирования костного мозга относят к 11-12 неде­
ле. В этот период он также, как селезенка и лимфатические узлы, актив­
но заселяется лимфоцитами, но основным источником этих клеток про­
должает оставаться печень плода. Закладка лимфатических узлов начи­
нается на 4-м месяце фетального периода, а окончательное формирова­
ние завершается в постнатальном периоде.
В периферической крови эмбриона лимфоциты обнаруживаются 
на 7 неделе развития. Т-лимфоциты выявляются в тканях плода на 40 
день гестационного возраста, изначально в печени и костном мозге. Что 
касается других лимфоидных структур плода, то их обнаруживают в не­
большом количестве в элементах аппендикса на 13 неделе, тонкого ки­
шечника на 24-25 неделе. Предшественники В-клеток В-1 популяции 
имеют CD5 антиген. Они появляются в печени и сальнике (с 8-й по 10- 
ю неделю).
Зрелые В-лимфоциты выявляются в крови плода на 12-14 неделе, 
в эти же сроки обнаруживается их способность к образованию плазма­
тических клеток и продукции антител. Присутствие плазматических 
клеток в лимфоидных тканях плода, как правило, свидетельствует об 
антигенной стимуляции, т.е. внутриутробном инфицировании. Степень 
зрелости В-лимфоцитов определяется по наличию на их мембране им­
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муноглобулинов и CD-молекул, а также рецепторов к комплементу и 
липополисахаридам. Первым на мембране В-лимфоцита появляется 
иммуноглобулин М (IgM), затем его плотность уменьшается и начина­
ют выявляться D, G, А и Е.
Синтез IgA доказан после 30 недели внутриутробного развития, 
IgG и IgM плод в состоянии синтезировать с 20 недели гестации, а по 
данным некоторых исследователей - еще и раньше - на 10-11 неделе. 
Содержание IgG в крови плода на 17-18 неделе гестации - около 0,1-0,3, 
после 30 недели - 0,4 г/л. Высокий уровень IgG у доношенного новоро­
жденного (8-10 г/л) обусловлен материнским IgG, который в последние 
недели беременности активно транспортируется через плаценту. Он 
связывается с Fcy-рецептором на поверхности клеток трофобласта, пи- 
ноцитируется ими и поступает в кровь плода.
Антитела классов IgM, -А и -Е через плаценту не переходят, по­
этому организм новорожденного остается недостаточно защищенным от 
инфекции. Эта ситуация сохраняется весь неонатальный период и далее 
до 3-6 месяцев жизни.
При отсутствии внутриутробной антигенной стимуляции интен­
сивность синтеза иммуноглобулинов плодом очень низкая. В около­
плодных водах мало иммуноглобулинов: IgG - 0,26±0,1 г/л, IgA пре­
имущественно секреторный - 0,03±0,01, IgM - 0.
Защита плода от инфекции обеспечивается несколькими механиз­
мами: плацентарный барьер, плодные оболочки, материнские антитела 
класса IgG и соответствующий синтез антител. Антибактериальная ак­
тивность околоплодных вод зависит от лизоцима, трансферрина, бета- 
лизинов, иммуноглобулинов, пероксидазы.
В сыворотке крови новорожденных присутствует комплемент, 
уровень которого достигает в среднем 50% активности сыворотки крови 
взрослых лиц. Ввиду того что не удалось установить трансплацентар­
ную передачу компонентов комплемента, сделан вывод, что протеины 
комплемента синтезируются до рождения. Компоненты С4, СЗ и С5 
синтезируются на стадии раннего онтогенеза целым рядом органов и 
клеток. Главным местом их синтеза является внутриутробная печень, 
вилочковая железа, а также толстый кишечник.
Гранулоциты и моноциты появляются в печени плода на 2 месяце 
беременности, а затем основным местом их продукции является кост­
ный мозг. В функциональном отношении гранулоциты плода отличают­
ся сниженной способностью к адгезии (прилипанию) и хемотаксису. 
При внутриутробном инфицировании пул нейтрофилов быстро истоща­
ется. Фагоцитоз у плода незавершенный, что связано с недостаточно­
стью высвобождения лизосомальных ферментов.
Естественные киллеры находят в печени 5-недельного плода, и к 
18-й неделе их количество увеличивается, достигая 15-25 % всех клеток
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печени. Способность к элиминации чужеродных клеток, не имеющих 
HLA-молекул I класса, у них слабая. Однако, они активно участвуют в 
формировании всего клеточного спектра печени и других структур, так 
как количество их в пуповинной крови тоже достаточно высокое (10- 
15%).
Система молекулярных медиаторов иммунитета цитокинов регу­
лирует созревание СИ плода. В плаценте синтезируются гамма- 
интерфероны и интерлейкины, соотношение которых между собой и с 
рецепторами определяет дифференцировку клеток и их функции. В 
этом процессе участвуют ростовые факторы (фактор роста стволовых 
клеток, фактор роста нервов и др.). Многие цитокины выявляются в ам­
ниотической жидкости.
Иммунитет доношенного новорожденного и транзиторные со­
стояния
Рождение ребенка сопровождается началом сильной атаки чуже­
родными веществами и антигенной стимуляцией его системы иммуни­
тета. Чрезвычайно мощным источником антигенов является микробная 
флора, заселяющая желудочно-кишечный тракт. Раннее постнатапьное 
развитие системы иммунитета новорожденного характеризуется посто­
янным дальнейшим развитием и формированием адаптогенных меха­
низмов. Рост функциональной активности системы иммунитета находит 
отражение в количественном приросте клеток и тканей лимфоидной 
системы. Именно в периоде новорожденное™ происходит становление 
взаимосвязей между отдельными звеньями в системе иммунитета.
Фагоцитарная система новорожденных
Фагоциты новорожденных практически полностью функциональ­
ны, хотя, пониженная опсонирующая активность сыворотки крови но­
ворожденного ребенка в отношении разных микроорганизмов дает по­
вод говорить о фагоцитарной недостаточности. Получены доказательст­
ва, свидетельствующие о том, что фагоциты крови новорожденного ре­
бенка могут обладать даже более высокой фагоцитарной активность по 
сравнению с клетками взрослых людей, если создать соответствующие 
условия «опсонизации», т.е. добавить к фагоцитам новорожденного сы­
воротку крови взрослых доноров. Следовательно, в периоде новорож­
денное™ имеется не дефицит фагоцитоза, а лишь транзиторная недос­
таточность опсонирующей активности сыворотки крови. Опсонирую­
щая активность сывороток крови новорожденных детей несколько кор­
релирует с массой тела при рождении. У детей с нормальной массой те­
ла (при рождении более ЗОООг) определяются достаточные титры опсо- 
нинов, самый заметный дефицит опсонинов определяется у детей с пре­
натальной дистрофией и у недоношенных.
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Причину дефицита опсонинов в сыворотке крови у новорожден­
ных можно объяснить низким уровнем IgM, IgG и некоторых компонен­
тов комплемента.
Система комплемента новорожденного
Уровень комплемента в сыворотке новорожденного составляет 
около 50% уровня компонентов комплемента -  C l, С2, СЗ и С4 в мате­
ринской сыворотке, где этих компонентов комплемента в 1,5-2 раза 
больше, чем в сыворотке их новорожденных детей, т. е. имеет место фи­
зиологический дефицит комплемента, что сказывается на антиинфекци- 
онной резистентности новорожденного. Есть взаимосвязь между реду­
цированным воспалительным ответом новорожденного и пониженным 
уровнем комплемента. Содержание пропердина и уровень комплемента 
отчетливо начинает повышаться к 5-6 дню жизни новорожденного ре­
бенка, а к концу периода новорожденное™ между отдельными компо­
нентами комплемента устанавливаются физиологические соотношения.
Т-клеточная система
Содержание Т-лимфоцитов в периферической крови достаточное, 
поэтому нет оснований говорить о дефиците Т-клеточной системы им­
мунитета по количественным показателям.
Изучение функциональной активности лимфоцитов новорожден­
ных показало, что отмечается выраженная реакция бластной трансфор­
мации, как спонтанная, так и стимулированная митогенами, например, 
фитогемагглютинином. Однако, имеется определенная ареактивность в 
отношении бактерийных антигенов. Киллерная активность Т- 
лимфоцитов и выработка интерлейкинов понижены по сравнению со 
взрослыми.
Среди Т-лимфоцитов 50-65% у новорожденного составляют Т- 
хелперы, несущие CD4 молекулы, а 25-30% имеют CD8 Т-фенотип. Т- 
клетки отвечают на инфекционные антигены. Однако, уровень продук­
ции цитокинов понижен.
В-клеточная система новорожденного
Выявляется высокое содержание В-лимфоцитов в пуповинной 
крови новорожденного. Количество В-лимфоцитов, имеющих поверх­
ностные иммуноглобулины, в первые дни жизни несколько снижено 
(табл. 8.1) при сравнении с таковыми показателями у взрослых лиц. 
Кроме того, В-лимфоциты с рецепторами к IgA обычно не обнаружива­
ются, напротив, лимфоциты с мембранными IgD выявляются в количе­
стве 13-14 %, что намного превышает таковой показатель у взрослых 
лиц. Таким образом, у новорожденных детей также нет дефицита В- 
лимфоцитов, но больше их незрелых субпопуляций.
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Таблица 8.1. Содержание Т- и В-лимфоцитов в периферической 
крови в зависимости от возраста (%)
Возраст
s  + я  X 
1 о Qн  •©■о 2я з  ч н
В-
ли
мф
оц
и-
ты
(C
D
22
+) В-лимфоциты с поверхност­
ными иммуноглобулинами:
G М А
Новорожденный:
1-2 день 48±2.6 32±2.6 13±1.5 2.9±0.7
5-6 день 49±2.8 26±1.8 14±1.7 2.5±0.4 _
12-й день 56±3.0 25±2.1 10.4±1.4 3.1±0.8
20-й лень 60±3.2 25±2.4 9±1.5 4.5±1.0 _
1 месяц 60±3,0 24±1,7 7,8±1,6 5,6±1,1 3±0,5
Уровень В-лимфоцитов, несущих дифференцировочные антигены 
CD 19 и CD22, у новорожденных несколько выше, чем у взрослых (табл. 
8.1). Однако, они способны секретировать преимущественно IgM.
Иммуноглобулины
Основная масса иммуноглобулинов новорожденного при рожде­
нии представлена материнским IgG, содержание его почти полностью 
коррелирует с уровнем IgG в сыворотке крови матери (табл. 8.2).
Таблица 8.2. Уровни иммуноглобулинов в сыворотке крови у де­
тей
Возраст Концентрация в г/л
IgG IgM IgA IgE, МЕ/л
1 день 10±0.42 0.16±0.02 0.02±0.02 0-10
6 лень 9.8±0.36 0.19±0.03 0.08±0.04 0-10
12 день 9.7±0.34 0.24±0.04 0.08±0.05 0-20
20 день 8,9±0,28 0,27±0,03 0,12±0,04 0-20
1 месяц 10±0.35 0.28±0.05 0.16±0.03 0-20
3 месяца 5.0±1.2 0.21 ±0.16 0.32±0.12 0-20
4-6 месяцев 5.2± 1.8 0.36±0.18 0.38±0.14 0-30
7-12 месяцев 7.5±2.2 0.76±0.27 0.54±0.16 5-50
13-24 месяца 9.5±2.7 0.88±0.36 0.67±0.19 5-70
3-5 лет 11.5±2.4 0.89±0.24 1.2±0.32 20-100
6-8 лет 11,8±2,8 1,0±0,36 1,5±0,35 20-100
IgM содержится в пуповинной сыворотке в количестве 1/8-1/10 от 
материнского уровня, т. е. в пределах 0,25-0,30 г/л сыворотки. IgA в сы­
воротке крови пуповины в норме не обнаруживается. IgE выявляется в 
крайне низких количествах, средние цифры колеблются в пределах 10- 
100 МЕ/л. Уровень его повышен у новорожденных, предрасположенных 
к аллергии. Поскольку IgE не проходит через плаценту, следует считать
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его продуктом самостоятельного синтеза. Содержание IgD при рожде­
нии также крайне низкое или он вообще не определяется.
IgG в сыворотке крови новорожденных - это антитела к антигенам 
тех микроорганизмов, с которыми мать контактировала до или во время 
беременности. С первых дней жизни выявляется значительный подъем 
уровня IgM. Содержание его становится особенно высоким на 2-3 неде­
ле жизни ребенка. Уровень IgG, полученного от матери, постепенно 
снижается, а собственный синтез IgG - наоборот, увеличивается и дос­
тигает условного норматива взрослого человека не ранее чем к 2-м го­
дам жизни или позже.
Иммуноглобулин А в крови появляется со 2 недели после рожде­
ния.
Еще до начала синтеза молекул IgA секреторный компонент при­
сутствует в свободном виде, а образование полноценной молекулы сек­
реторного slgA происходит позднее. Недостаточность гуморального 
иммунитета за счет slgA компенсируется молозивом, в котором его 
концентрация превышает уровень в сыворотке взрослого человека более 
чем в 20 раз. Основную роль в стимуляции синтеза иммуноглобулинов 
играет микрофлора организма ребенка, т.е. формирование соответст­
вующего биоценоза. Способность к антителообразованию определяется 
постнатальным возрастом ребенка, а не гестационным. В общем, анти- 
тельный ответ новорожденного характеризуется замедленным пере­
ключением синтеза антител, принадлежащих к разным классам имму­
ноглобулинов. Так, если у взрослых для переключения синтеза от IgM 
на IgG требуется в среднем 1-2 недели, то у новорожденных этот срок 
значительно больше - от 3 до 4-5 недель. Это связано с тем, что антите- 
лообразование протекает по первичному типу и требует также большего 
количества антигена. Дефициты иммуноглобулинов являются наиболее 
частыми причинами ИДБ у детей.
Период новорожденности является иммунологически первым 
критическим периодом, когда в организм естественно поступает боль­
шое количество микроорганизмов, заселяющих кожу и слизистые обо­
лочки. Дополнительно осуществляется искусственная иммунологиче­
ская интервенция во внутреннюю среду - вакцины БЦЖ, HBsAg. В этот 
период имеется ряд структурно-функциональных особенностей СИ ре­
бенка, отличающих ее от СИ взрослого, что, очевидно, помогает ей в 
большинстве случаев выйти из трудной ситуации. Однако, у некоторых 
детей уже в этот период проявляются дефициты клеточного, преимуще­
ственно врожденного, иммунитета (Туб, ЕК, В-1, фагоцитоз), что при­
водит к развитию ИДБ с клиникой тяжелых вирусных и бактериальных 
инфекций.
У детей, родившихся от матерей с инфекционно-воспалительными 
аутоиммунными, аллергическими заболеваниями, имеется существен­
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ный риск развития аналогичной иммунопатологии, что обусловлено, с 
одной стороны, генетической предрасположенностью, с другой - кон­
тактом с инфектами, в случае инфекций.
Особенности системы иммунитета недоношенного новорож­
денного
Иммунологическая реактивность недоношенных детей в целом 
характеризуется незрелостью и лабильностью. Показатели неспецифи­
ческих факторов защиты (уровень пропердина, титр комплемента, со­
держание лизоцима и фагоцитоз) у здоровых недоношенных новорож­
денных ниже, чем у доношенных того же возраста. Наиболее высокие 
показатели обнаруживаются при исследовании фагоцитарной активно­
сти лейкоцитов и лизоцима. Фагоцитарная активность и титр компле­
мента зависят от степени недоношенности, состояния здоровья матери 
во время беременности. Чем более недоношен ребенок, тем ниже у него 
показатели неспецифических факторов защиты. Имеется значительный 
дефицит некоторых функций фагоцитоза за счет опсонинов. Степень 
снижения уровня IgG у недоношенных зависит от гестационного воз­
раста. Одновременно снижен уровень антител, полученных от матери в 
виде иммуноглобулинов этого класса.
Наиболее уязвимы в иммунологическом отношении дети первых 
20 дней жизни, так как в этот период происходит выраженный распад 
иммуноглобулинов. В это же время постепенно начинается синтез им­
муноглобулинов класса М, который преобладает над классами G и А. 
Но, несмотря на способность недоношенного ребенка синтезировать 
IgM и антитела, это не обеспечивает ему надежную защиту.
Средние показатели IgG у здоровых недоношенных новорожден­
ных в зависимости от гестационного возраста: 27 недель - 3,4 г/л; 29 не­
дель - 4.0: 30-31 неделя - 4,8; 34-35 недель - 6,9; 38-39 недель - 8,4; 40 
недель - 9,5 г/л.
Более низкие показатели иммунитета отмечаются у глубоко недо­
ношенных детей с отягощенным анамнезом и у пациентов с поражени­
ем ЦНС. Количественные показатели Т- и В-клеточных систем мало 
чем отличаются от таковых у доношенных детей, но их функциональная 
активность характеризуется как низкая. У недоношенных детей опреде­
ляется повышенный процент малодифференцированных, «нулевых» 
лимфоцитов.
Таким образом, недоношенность усугубляет физиологический де­
фицит некоторых факторов естественного и специфического иммуните­
та, что обусловливает повышенную восприимчивость к инфекциям 
этих детей в сравнении с доношенными детьми.
Развитие системы иммунитета детей
Созревание и дифференцировка СИ продолжается многие годы. 
Уровень иммуноглобулина G снижается у детей раннего возраста из-за
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катаболизма материнского, тогда как синтез собственного недостаточен. 
Поэтому у детей в возрасте 1,5-5 месяцев может быть снижен уровень 
IgG. Уровень его достигает низших величин у взрослых к 1,5-2 годам и 
продолжает увеличиваться, что обусловлено вакцинацией и ревакци­
нацией детей различными вакцинами. Иммунопрофилактика, наряду с 
защитой от инфекций, служит мощным иммуномодулирующим факто­
ром, влияющим не только положительно, но и отрицательно на форми­
рование системы иммунитета ребенка. Поэтому говорить о «норме» ее 
показателей у детей можно лишь весьма условно и с учетом вида и вре­
мени сделанных прививок. Отсюда и резкие разбросы величин норм 
любых показателей СИ у детей, приводимые в различных исследовани­
ях. После первичной вакцинации преобладает синтез IgM-антител, и их 
уровень увеличивается, так как у детей раннего возраста их синтез мед­
ленно переключается на IgG.
У детей первых месяцев жизни нет или мало IgA, в том числе сек­
реторного в секретах слизистых оболочек, что компенсируется его на­
личием в молоке матери при грудном вскармливании. Однако, его уро­
вень достигает взрослых величин к 2-4 годам. С периода полового со­
зревания функция тимуса начинает снижаться.
Уровни субклассов IgG достигают величин взрослых в разные 
возрастные периоды: IgG] и IgG4 к 8 годам, IgG3 - к 10, IgG2 - к 12 го­
дам. Дефицит IgG2 и IgG4 в раннем возрасте служит причиной повы­
шенной чувствительности детей к гемофильной палочке, пневмококкам 
и менингококкам. Лишь к 7-8 годам, а нередко к 12 годам уровни имму­
ноглобулинов приближаются к величинам взрослых, а в 14-20 лет уров­
ни IgG могут превышать (16,6±0,46) их стандартные величины.
В 3-6 мес. наблюдается ослабление пассивного гуморального им­
мунитета из-за распада IgG матери. На антигены развивается IgM-ответ, 
не создающий иммунологической памяти, т.е. стойкого иммунитета. 
Первая вакцинация против столбняка, дифтерии, кори, полиомиелита 
индуцирует такой ответ, и только ревакцинации обеспечивают появле­
ние IgG-антител и иммунологической памяти. Однако, если остались 
антитела матери, иммунный ответ на антиген вакцины может не воз­
никнуть. В этот период повышена чувствительность к вирусам гриппа 
парагриппа, аденовирусам, PC-вирусу, проявляются гуморальные гене­
тические иммунодефициты.
Абсолютный и относительный лимфоцитоз, возникающий к меся­
цу и продолжающийся до 5-6 лет, возможно, связан с повышенной ак­
тивностью и увеличением массы тимуса достигающей максимума к 6- 
ти годам. Однако количественные отношения Т- и В-лимфоцитов со­
храняются на обычном уровне. В тимусе активно созревают Т- 
лимфоциты, имеющие ТКРар, которые расселяются по Т-зависимым 
зонам лимфоидных органов. Лимфоузлы и лимфоидные органы (минда­
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лины и др.) при ответе на инфекты гиперплазируются, поэтому лимфа- 
денопатии у детей - частое явление.
К 2-3 годам ребенок переносит массу прививок, вызывающих 
транзиторные и стойкие иммуномодуляции, полезные и вредные. В этот 
период возможно проявление некоторых комбинированных генетиче­
ских иммунодефицитов (синдром Луи-Барр и др.). Лимфоцитоз каким- 
то образом предназначен компенсировать недостающие (по сравнению 
со взрослыми) звенья в СИ для создания естественного и адаптивного 
иммунитета. Синтез IgG2 остается пониженным, структуры местного 
иммунитета еще формируются, повышена чувствительность к возбуди­
телям респираторных вирусных инфекций, гемофильной палочке и дру­
гим инфектам.
В 4-6 лет наблюдается «перекрест» между лимфоцитами и грану- 
лоцитами, относительные и абсолютные их количества уравниваются. 
Уровни IgG и IgM иммуноглобулинов Т- и В-лимфоцитов и другие по­
казатели приближаются к величинам взрослых. Однако уровень IgA 
может быть еще понижен. В подростковый период (девочки 12-13 лет, 
мальчики 14-15 лет) наблюдается относительное уменьшение массы 
лимфоидных органов, под влиянием половых гормонов начинается ин­
волюция тимуса. Масса тимуса уменьшается и в зрелом возрасте, ос­
новные его структуры замещаются соединительной тканью, но, вероят­
но, остаются небольшие функционирующие островки. Соотношение 
клеточного и гуморального звеньев иммунитета стабилизируется. От­
мечается появление аутоиммунных, лимфопролиферативных заболева­
ний и хронических воспалительных процессов, отражающих как гене­
тическую предрасположенность, так и следствие предшествующих ес­
тественных и искусственных интервенций в формировании СИ на ран­
них этапах.
Роль женского молока в формировании иммунитета детей
О значении материнского молока с точки зрения физиологии пи­
тания известно давно. Наряду с тем, что грудное молоко обеспечивает 
развитие и становление жизненно важных функций организма ребенка, 
оно способствует дифференцировке его системы иммунитета и защите 
от всего «чужого».
Кроме того, с молоком матери в организм новорожденного посту­
пают клетки и гуморальные факторы иммунитета, что в совокупности 
решает адаптационные реакции и обеспечивает дифференцированные 
стимулы для развития системы иммунитета новорожденного ребенка.
В молочных железах под влиянием прогестерона, эстрогенов, 
пролактина и других гормонов и цитокинов формируется секреторная 
СИ.
В молоке содержатся лейкоциты (1,3-1,5х106/мл), среди которых 
10% лимфоцитов, до 85% макрофагов и нейтрофилов, имеются клетки
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эпителия. Среди лимфоцитов 50-75% Т-клеток и 23-25% - 13- 
лимфоцитов с mlgA. Лимфоциты и макрофаги функционально активны. 
Макрофаги способны к фагоцитозу бактерий и выделяют лизоцим, лак- 
тоферрин, компоненты комплемента. Лимфоциты пролиферируют при 
стимуляции PPD, антигенами вирусов кори и паротита, однако, слабее 
реагируют на ФГА и Con А, чем лимфоциты крови. Предполагается, что 
лимфоциты молока иногда могут индуцировать РТПХ у детей и разви­
тие лимфом.
Женское молозиво и молоко содержит все классы иммуноглобу­
линов. Особенно важен секреторный иммуноглобулин А, который обес­
печивает один из центральных механизмов местного иммунитета. Этот 
иммуноглобулин, полученный с молоком матери, защищает эпителий 
слизистой оболочки кишечника от прилипания к нему микробов, опсо- 
нируя их, что способствует их удалению со слизью. В молоке женщин 
имеются антитела против широкого спектра микроорганизмов: энтеро- 
патогенных серотипов кишечной палочки, сальмонелл, стрептококков, 
пневмококков, шигелл, дифтерии, столбняка, а также против вирусов. 
JgG антитела активно функционируют в кишечнике новорожденных и 
проникают в кровь.
Уровень slgA в молозиве составляет 15-40 мг/ мл, но в течение не­
скольких дней снижается до 1 мг/мл. Концентрация IgM - 0,1 мг/мл. IgG 
- 0,05 мг/мл. Среди иммуноглобулинов выявляются антитела к кишеч­
ной палочке (log2 титра 4-6), стафилококкам, пневмококкам и другим 
микробам. Секреторный IgA взаимодействует со стрептококками, виру­
сом полиомиелита, гриппа и др. Он сохраняет активность в кишечнике 
детей.
Лейкоциты и иммуноглобулины-антитела молока обеспечивают 
пассивный иммунитет новорожденных и детей раннего возраста, преж­
де всего к кишечным инфекциям. В молоке содержится много других 
бактерицидных факторов: октофероин, лизоцим, факторы комплемента 
и цитокины. Лейкоциты могут передавать специфические факторы и 
создавать адоптивный иммунитет, в частности, за счет фактора пере­
носа «наводить» сенсибилизацию к антигенам, по-видимому, путем ак­
тивации лимфоцитов, имеющих соответствующие ТКР (TCR). У ново­
рожденных детей туберкулин-положительных женщин могут быть по­
ложительными пробы на PPD, а лимфоциты пуповинной крови реаги­
руют на него in vitro в реакции подавления миграции лейкоцитов.
Цитокины, получаемые с молоком матери, индуцируют формиро­
вание структур СИ слизистых оболочек кишечника и других, обеспечи­
вающих местный иммунитет.
Следовательно, искусственное вскармливание по существу созда­
ет вторичный иммунодефицит у ребенка, часто проявляющийся кишеч­
ными инфекциями.
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СИСТЕМА ВРОЖДЕННОГО ИММУНИТЕТА 
Гуморальные факторы врожденного иммунитета 
В естественном иммунитете против микроорганизмов активно 
участвуют белки острой (ранней) фазы воспаления: С-реактивный белок 
(СРВ), сывороточный амилоид, альфа2-макроглобулин, фибриноген, р- 
лизины, интерфероны, система комплемента, лизоцим и др.
Лизоцим (мурамидаза ММ 13-18 KDa) - катализирует гидролиз 
гликозидной связи между N-ацетилмурамовой кислотой и N- 
ацетилглюкозамином в пептидогликане клеточной стенки бактерий, что 
приводит к их лизису. Наиболее чувствительны к нему грамположи- 
тельные бактерии. Лизоцим был впервые обнаружен в 1922г. А. Фле­
мингом в белке куриного яйца. В лейкоцитах, особенно макрофагах, 
имеется 10 г/кг, в плазме крови - 2,7-9 мг/л, в молоке - 0,04 г/л, в слез­
ной жидкости - 7 г/кг, слюне - 0,2 г/кг лизоцима. Он имеется в слизи, 
мокроте, во внутренних органах, селезенке, легких, почках и др. В зна­
чительном количестве содержится в репе, хрене, редьке, капусте и дру­
гих растениях. Обнаружен в бактериях и бактериофагах. В кислой среде 
устойчив к нагреванию (до 80°С), к трипсину и папаину. Количество 
определяют по лизису чувствительных к нему Micrococcus lysodeicticus, 
что имеет значение для диагностики инфекционных заболеваний, обу­
словленных его недостаточностью.
Препарат лизоцима для лечения гнойно-бактериальных заболева­
ний получают из белка куриных яиц. Он усиливает действие антибио­
тиков, особенно пенициллина; применяют местно (конъюнктивиты, ри­
ниты, гаймориты и др.) и внутримышечно.
Бета-лизины - катионные сывороточные белки (ММ 6 кДа), тер­
мостабильны, обладают бактерицидной активностью к аэробным спо­
рообразующим бактериям В. subtilis и В. anthracis (бациллы сибирской 
язвы). Образуются про-тромбоцитами. Их уровень в сыворотке крови 
определяют по лизису или задержке роста чувствительной к ним В. 
subtilis.
Пентраксины. С-реактивный белок (СРБ) и сывороточный Р- 
компонент амилоида имеют циклическую пентамерную структуру. СРБ 
(ММ 110-115 kDa) получил название из-за связывания с С- 
полисахаридами клеточной стенки пневмококков. Синтезируется гепа- 
тоцитами и макрофагами под влиянием ИЛ-1, 6, ФНОа; связывается ре­
цепторами нейтрофилов макрофагов и Т-лимфоцитов и активирует их. 
Действие СРБ на бактерии напоминает действие антител. СРБ состоит 
из пяти полипептидных цепей, образующих замкнутый пентамер (пент- 
раксин). При участии ионов кальция он специфично связывается с бак­
териями и грибами, если в их мембране есть неэкранированный фосфо- 
рилхолин, фосфатидилхолин, галактаны. Образовавшийся комплекс ак­
тивирует комплемент по классическому пути, подобно комплексу анти­
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ген-антитело. В результате микробы или лизируются, или опсонируют- 
ся за счет активации и появления на их поверхности компонентов ком­
племента (СЗЬ и др.), что способствует фагоцитозу, так как на фагоци­
тах есть рецепторы для этих компонентов комплемента.
В норме в крови содержится < 6 мг/л СРВ. Повышение его уровня 
указывает на наличие воспалительного процесса. Его определяют в ре­
акции преципитации: к сыворотке крови пациента добавляют антисыво­
ротку против СРВ и по количеству преципитата оценивают уровень 
СРВ.
Фибронектин (холодовой нерастворимый глобулин) - адгезии. 
Синтезируется макрофагами, связывается с бактериями, коллагеном и 
другими клеточными и бесклеточными структурами, а также с фибри­
ном и гепарином. Опсонирует бактерии, обеспечивая их адгезию к лей­
коцитам, на которых имеются интегрины (CD29/CD49). При инфекциях 
уровень фибронектина в крови падаег.
а2-Макроглобулин может опсонировать практически все бакте­
рии, а также ингибирует ферменты, так как в его молекуле имеются мо­
тивы для связывания многих веществ. В дальнейшем его комплекс с па­
тогеном в присутствии кальция связывается с рецептором CD91, имею­
щимся на макрофагах и других лейкоцитах, что усиливает фагоцитоз и 
развитие иммунного ответа в 100-500 раз.
Интерфероны - гетерогенная группа белковых молекул. Известно 
4 типа интерферонов - альфа-интерферон, омега-интерферон (лейкоци­
тарный), бета-интерферон (фибробластный), гамма-интерферон - им­
мунный (Т-клеточный). Альфа-интерферон и омега-интерферон обла­
дают противовирусным и антипролиферативным, противоопухолевым 
действием. Бета-интерферон усиливает экспрессию HLA-антигенов на 
клетках, активирует естественные клетки-киллеры (ЕК) и фагоциты.
Гамма-интерферон усиливает противовирусное и антипролифера- 
тивное действие предыдущих. Кроме того, он является важнейшим им­
мунорегулятором. В основном его продуцируют Т-хелперы. Гамма- 
интерферон усиливает синтез HLA-антигенов клетками, что приводит к 
ускорению процессов распознавания и переработки антигенов, активи­
рует естественные киллеры, Т- и В-лимфоциты, антителогенез, адгезию 
лейкоцитов и моноцитов, фагоцитоз.
Интерфероны не лизируют вирусы, но блокируют их репликацию 
в клетках. Они вырабатываются клетками, инфицированными вирусом, 
а также после их стимуляции веществами-интерфероногенами или вак­
цинами. Интерфероны видоспецифичны: человеческие не влияют на 
инфекции животных и наоборот. При стимуляции лейкоцитов вирусны­
ми и другими антигенами они выделяются в значительном количестве. 
Интерфероны-препараты применяют для лечения гепатитов, опухолей и 
других заболеваний.
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Коллективы - семейство коллагеноподобных белков, связываю­
щих углеводы бактерий, опсонирующие их. Ra - реактивный фактор 
(RaRF ММ 30-40 KDa) и маннозосвязывающий белок (лектин) (МСБ - 
MBR, ММ - 28-31 KDa) обнаружены в сыворотке крови. RaRF лизирует 
без антител и комплемента грамотрицательные бактерии, имеющие Ra- 
тип липополисахарида.
МСБ в присутствии Са** связывает остатки маннозы и N-ацетил- 
глюкозамин дрожжей или липополисахарид грамотрицательных бакте­
рий, опсонируя их, усиливает фагоцитоз, может запускать классический 
лектиновый путь активации комплемента. МСБ образует в крови ком­
плексы с сериновой протеиназой и в таком виде связывается с CD 91 и 
CR1 рецепторами клеток. В сыворотке крови содержится 0-870 мкг/л 
МСБ.
К семейству коллектинов относятся сурфактантные протеины 
легких SPA и SPD, которые могут опсонировать микробы. Присутству­
ют в альвеолах легких, слизистой оболочке желудка и внутреннего уха. 
За счет наличия у них С-лектиновых доменов обеспечивается специфи­
ческое взаимодействие со свободными углеводными и липидными ан­
тигенами и аллергенами, а также присутствующими на поверхности ви­
русов, бактерий, грибов, которые они опсонируют. После этого сурфак­
танты связываются с соответствующими рецепторами (CD91 и др.) на 
макрофагах и дендритных клетках, обеспечивая поглощение и процес­
синг антигенов для иммунного ответа.
Интерлектин (hlntL) - специфичен к галактофуранозиловым ос­
таткам, опсонирует микробы, несущие арабиногалактан (стрептококки, 
микобактерии, лейшмании).
Фиколины  - олигомерные белки сыворотки крови, специфично 
связывающие N-ацетил-глюкозоамин бактерий. Ь-фиколин/Р35, М- 
фиколин и Н-фиколин, опсонируя сальмонеллы и другие бактерии, ак­
тивируют комплемент и усиливают фагоцитоз.
Следовательно, все гуморальные факторы врожденного иммуни­
тета специфично взаимодействуют с определенными структурами мик­
робов (бактерий, вирусов, простейших), а образовавшиеся комплексы 
или непосредственно связываются с рецепторами клеток СИ (АПК) и 
стимулируют их, или дополнительно активируют компоненты системы 
комплемента по классическому или лектиновому пути, которые могут 
лизировать патогены и стимулировать фагоцитоз.
Антимикробные пептиды лейкоцитов и эпителия способны уби­
вать бактерии. Пептиды (PR-39, индолицидин, гистатин, протегрины) 
участвуют в естественном иммунитете. Обнаружено три семейства пеп­
тидов-антибиотиков - дефензины, кателицидины и гистатины. Дефен- 
зины подразделяются на а и Р 3 группы, являются одноцепочными ка­
тионными белками (ММ 3-4,5 KDa). Имеются в азурофильных гранулах
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нейтрофилов, лизируют грамположительные и грамотрицательные бак­
терии. р-Дефензины эпителия слизистой оболочки носа нейтрализуют 
риновирусы, вызывающие ринит.
Альфа-дефензины HNP 1-4 азурофильных гранул нейтрофилов 
служат их специфическими клеточными маркерами. В нормальной 
плазме присутствует очень низкий уровень HNP (от неопределяемых 
величин до 50-100 нг/мл), однако, в условиях сепсиса содержание HNP 
может возрасти до 10 мг/мл.
Постоянно экспрессируется бета-дефензин 1 (hBD-1), а бета- 
дефензин-2 (hBD-2) индуцируется патогенами.
Кателицидины - антимикробные белки (hCAP18, LL37 и др.), об­
наружены в пероксидазо-отрицательных гранулах нейтрофилов. 
hCAP18 (18 kDa) также присутствует в субпопуляциях лимфоцитов и 
моноцитов, в эпителии (рта, языка, пищевода, шейки матки и влагали­
ща, альвеолярном), кератиноцитах.
Недостаточность LL37 в слюне коррелирует с периодонтитом у 
пациентов с болезнью Kostmann. Он служит хемотаксическим агентом 
для нейтрофилов, моноцитов и Т-клеток. Нормальный уровень LL37 в 
плазме составляет 1,2-1,8 мг/мл, при инфекционных заболеваниях он 
повышается.
Бактерицидный белок, повышающий проницаемость клеток 
(ВР1), синтезируется полиморфонуклеарными лейкоцитами. Он связы­
вается с бактериальными ЛПС и вызывает гибель грамотрицательных 
бактерий. В плазме новорожденных и у детей старшего возраста с сеп­
сисом, а также у взрослых с бактеримией или пневмонией уровень BPI 
значительно повышен. BPI защищает желудочно-кишечный тракт и 
усиливает активность антибиотиков.
Элафин (SCALP или эластаза-специфический ингибитор, ESI) ин­
гибирует лейкоцитарную эластазу и протеиназу-3, синтезируется в раз­
личных видах эпителия, обладает антимикробной активностью против 
грамположительных и грамотрицательных бактерий. В сыворот- 
ке/плазме крови в норме содержится около 10-50 нг/мл элафина. При 
псориазе наблюдается 10-кратное увеличение концентрации преэлафи- 
на.
Белок, связывающий липополисахариды (LBP), ММ 58 kDa, про­
дуцируют гепатоциты и энтероциты, прочно связывается с ЛПС и пере­
носит его на CD 14 мононуклеарных фагоцитов, что увеличивает актив­
ность клеток к ЛПС в 100-1000 раз. Содержание LBP в сыворотке крови 
возрастает при системном воспалительном синдроме, сепсисе, травмах. 
Он может быть маркером при диагностике острофазовых состояний, 
сепсиса.
Комплемент
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Комплементом (complement - дополнять) называют сложную сис­
тему белков (более 30) сыворотки крови, многие из которых являются 
проферментами. Основные компоненты системы комплемента обозна­
чаются буквой С с соответствующим номером (Cl, С2, СЗ и т.д.). Они 
образуются в печени и секретируются макрофагами. Активация систе­
мы комплемента протекает классическим, лектиновым и альтернатив­
ным путями в виде каскадной цепной реакции, управляемой семью ре­
гуляторными белками. При этом каждый предыдущий компонент кас­
када активирует последующий за счет ферментативного расщепления. 
Продукты расщепления обозначают дополнительно малыми буквами 
«а» (меньший), «Ь» (больший, кроме С2Ь). Активированные компонен­
ты комплемента обозначаются сверху чертой.
Естественные ингибиторы тормозят активацию Clq компонента 
(ингибитор Clq) и С1 ингибитор (С1 Инг).
Классический путь активации запускается комплексом антиген- 
антитело в присутствии катионов Са++ и Mg** обычно на поверхности 
клетки-мишени (микроб покрыт антителами). Кроме того, активаторами 
этого пути могут быть липид А липополисахаридов и пептидогликаны 
бактерий, РНК-вирусы, СРВ, эндотоксин менингококка, микоплазмы, 
белок А стафилококка. Комплекс антиген-антитело связывается с Clq, 
который относится к семейству коллектинов (кальций-зависимых лек­
тинов). Места связывания открываются после взаимодействия антитела 
с антигеном. Они находятся в Ср4-домене Fc фрагмента IgM и Су2- 
домене IgG. Связанный с одним из них Clq активирует С1г и Cls - про- 
теиназы.
Регулятором этого этапа является С1 Инг (ингибитор Cls серино­
вой протеазы). Его дефицит ведет к спонтанной активации комплемен­
та, проявляющейся наследственным ангионевротическим отеком. Акти­
вированная протеаза Cls расщепляет С4 на С4а и С4Ь (рис. 8.1).
СЗа й С5а — анафилатоксины 
С4Ь2а — конвертам классического пути
Рисунок 8.1. Классический путь активации комплемента
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С4а является анафилатоксином; С4Ь присоединяется либо к ком­
плексу С1, либо к поверхности клетки-мишени. Далее, в присутствии 
ионов Mg**, к нему присоединяется С2.
В свою очередь, С2 расщепляется на С2а и С2Ь предыдущим С1 
компонентом. С2а остается связанным с С4Ь. Комплекс С4Ь2а получил 
название СЗ-конвертаза классического пути активации комплемента. 
Конвертаза расщепляет СЗ компонент на СЗа (анафилатоксин) и СЗЬ. 
Этот момент является центральным в активации комплемента, так как 
СЗЬ связывается с клеточной мембраной бактерий и усиливает образо­
вание новых СЗЬ (усиливающая петля). Связывание СЗЬ с мембраной 
чужеродной (бактерии и др.) клетки препятствует его расщеплению 
фактором, ускоряющим диссоциацию (DAF - decay accelerating factor - 
CD55). В норме в крови наблюдается постоянная самопроизвольная ак­
тивация СЗЬ, которую обычно инактивирует DAF (CD55). Однако, на­
копившийся, избыточный СЗЬ присоединяется к С2а, образуя С5- 
конвертазу (С4Ь2аЗЬ). Этот макромолекулярный комплекс активирует 
компонент С5. Он распадается на С5а (анафилатоксин) и С5Ь. Фрагмент 
С5Ь связывает С6 и С7. Комплекс С5ЬС6С7 связывается с мембраной и 
присоединяет С8, а затем С9 компоненты. Агрегат C5b, С6-С9 получил 
название мембраноатакующего комплекса (МАК). В механизме его ли­
тического действия много общего с перфорином. МАК встраивается в 
мембрану клетки-мишени за счет гидрофобных взаимодействий, обра­
зуя трансмембранный канал диаметром 10 нм. Через него в клетку по­
ступают ионы натрия и вода, а выходят ионы калия, что приводит к на­
буханию клетки и лизису. Однако, если комплекс С5ЬС7 не связался с 
мембраной, то он может присоединить липопротеид низкой плотности 
или регуляторный S-белок (витронектин), после чего уже не способен 
связываться и лизировать клетки.
Пектиновый путь активации (без антител) запускают коллекти- 
ны, маннозосвязывающий белок, когда связывается с маннановыми ос­
татками на бактериях. Последующие стадии аналогичны классическому 
пути.
Альтернативный путь активации комплемента (рис. 8.2) явля­
ется неспецифическим.
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Рисунок 8.2. Альтернативный путь активации комплемента
Он запускается полисахаридной частью липополисахаридов кле­
точной стенки бактерий (эндотоксинами), агрегированными иммуног­
лобулинами, лекарственными препаратами и т.д. Они стимулируют 
распад СЗ на СЗа и СЗЬ.
Факторы Н и I контролируют этот процесс, частично расщепляя 
образовавшиеся СЗЬ. Появившийся в избытке СЗЬ-компонент в присут­
ствии ионов магния связывается с фактором В сыворотки (неактивная 
сериновая протеаза). На комплекс СЗЬВ действует фактор D - активная 
сывороточная протеаза. Она расщепляет фактор В на Ва и ВЬ. Появив­
шийся комплекс СЗЬВЬ представляет собой СЗ-конвертазу альтерна­
тивного пути активации, которая усиливает расщепление СЗ (усили­
вающая петля). В норме она неустойчива, но стабилизируется белком- 
пропердином (белок Р), который она активирует. Конвертаза альтерна­
тивного пути расщепляет С5 компонент на С5а и С5Ь. Дальнейшая ак­
тивация комплемента не отличается от классического пути. Таким обра­
зом, СЗ-компонент является ведущим в активации комплемента по всем 
путям, определяя процессы цитолиза.
В процессе активации комплемента образуются биологически ак­
тивные фрагменты. Так, компоненты С4а, СЗа и С5а служат анафила- 
токсинами, действуя на макрофаги, гранулоциты, тучные клетки. Они 
вызывают выделение медиаторов, дегрануляцию тучных клеток. Возни­
кающий патологический процесс клинически проявляется аплергиче-
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скими (шок и др.), псевдоаллергическими реакциями, воспалением и 
повреждением тканей.
При заболеваниях, сопровождающихся образованием иммунных 
комплексов (аутоиммунные болезни, инфекции), уровень белков ком­
племента снижается - гипокомплементемия. Комплемент стимулирует 
фагоцитоз и расщепление иммунных комплексов.
Уровень комплемента наиболее высок у морских свинок, поэтому 
их сыворотка крови используется как «комплемент» в серологических 
реакциях (он инактивируется при 56°С за 30 мин).
Компоненты активированного комплемента связываются с рецеп­
торами для комплемента, имеющимися на клетках. Известно несколько 
типов рецепторов на лейкоцитах, связывающих субкомпоненты СЗ: 
СЗЬ, iC3b и C3dg.
CR1(CD35) - рецептор 1-го типа связывает СЗЬ, присутствует на 
эритроцитах и лейкоцитах, обеспечивает иммуноадгезию, усиливает фа­
гоцитоз; разрушает СЗЬ, подобно фактору Н, и препятствует активации 
комплемента, что уменьшает воспаление и повреждение тканей (полу­
чен рекомбинантный препарат); CR2(CD21) присоединяет iC3b, C3dg, 
присутствует на В-лимфоцитах, может связывать вирус Эпштейна-Барр, 
активирует В-клетки; CR3(CD11 b/CDl8) связывает iC3b, экспрессиро­
ван на гранулоцитах, лимфоцитах, участвует в фагоцитозе; CR4 (CD 
1 lc/CD 18) - для iC3b и C3dg присутствует на фагоцитах, как и CR3 от­
носится к семейству лейкоцитарных р2-интегринов - молекул адгезии. 
ClqR - имеется на макрофагах, В-лимфоцитах, эндотелии, связывает 
иммунные комплексы.
Взаимодействуя с этими рецепторами клеток, продукты актива­
ции комплемента стимулируют функции лейкоцитов, запускают воспа­
ление; усиливают противомикробный иммунитет.
Так, МАК активированного комплемента может лизировать неко­
торые бактерии. С другой стороны, компоненты классического или аль­
тернативного пути покрывают бактерию, опсонируют ее и связывают с 
фагоцитом. При недостаточности комплемента развиваются иммуноде­
фициты.
Клетки врожденного иммунитета
Клетки естественного врожденного иммунитета (естественные 
киллеры, моноциты-макрофаги, гранулоциты, тромбоциты, дендритные 
клетки) в большинстве случаев являются первыми, которые связывают 
антигены. Хотя это связывание считается неиммунным, неспецифиче­
ским, однако их рецепторы и адгезины обладают элементами специ­
фичности, так как взаимодействуют с определенными нативными хими­
ческими группировками антигенов; во многих случаях это углеводы 
(гликопротеины и гликолипиды), которыми «пренебрегают» Т- 
лимфоциты, взаимодействующие только с «презентированными» этими
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клетками пептидами. Поэтому они не только дополняют иммунитет, но 
нередко играют в нем решающую роль, особенно после активации их 
цитокинами.
В сыворотке крови имеется ЛПС-связывающий белок; ЛПС ком- 
плексируется с ним, а затем связывается с CD 14-рецептором моноци­
тов-макрофагов и активирует их. CD 14 имеется также на В-лимфоцитах 
и, видимо, на всех лейкоцитах. Суперактивация лейкоцитов через этот 
рецептор приводит к развитию эндотоксинового шока. Блокировка это­
го рецептора используется в лечении. ЛПС-активированная сыворотка 
(комплекс ЛПС+белок) индуцирует экспрессию функционального ак­
тивного рецептора для ИЛ-8 на нейтрофилах и усиливает их миграцию.
ЛПС и пептидогликан бактерий имеют связывающие их рецепто­
ры на всех лейкоцитах. Лейкоциты новорожденных слабее связывают 
ЛПС, чем взрослых. Причем не только через CD 14 рецептор, так как 
имеются другие структуры. ЛПС является митогеном для В- 
лимфоцитов и может служить суперантигеном. Более того, оказалось, 
что он может стимулировать пролиферацию отдельных Т-лимфоцитов 
(1:1000) и продукцию ими цитокинов. При местном контакте со слизи­
стой оболочкой носа ЛПС в дозах 0,001-1 мкг/мл через 24 часа активи­
ровал CD3 Т-клетки и секрецию цитокинов и ферментов, т.е. индуциро­
вал местное воспаление.
Рецепторы клеток врожденного иммунитета распознают прежде 
всего наиболее консервативные структуры микробов - пептидогликаны, 
липополисахариды (ЛПС), липотейхоевые кислоты, ДНК, двунитчатую 
РНК вирусов, маннаны грибов и др. Эти структуры микроорганизмов 
обозначают как «патогенассоциированные молекулярные образы» 
(patogen-associated molecular patterns - РАМР), а рецепторы клеток, их 
распознающие, как pattern-recognition receptors (PRR - «образ- 
распознающие рецепторы»). Одна группа этих рецепторов, связывая па­
тоген, усиливает эндоцитоз. Это маннозные, связывающие углеводы и 
гликопротеиды с наличием маннозы (маннаны), рецепторы «мусорщи­
ки» (скавенджер), взаимодействующие с ЛПС, пептидогликанами, ли- 
потейхоевыми кислотами. После эндоцитоза патогена они обеспечива­
ют его поступление в лизосомы, где он расщепляется ферментами. Дру­
гая группа - «сигнальные» рецепторы, при связывании которых с пато­
геном индуцируется сигнал в клетку, и в итоге она активируется. К этой 
группе относятся, прежде всего, так называемые Toll-like (TLR) и NOD 
рецепторы. TLR-1 взаимодействует с триациллипопептидами, модули- 
ном М. tuberculosis-, TLR-2 - с пептидогликанами и ЛПС, липотейхое- 
выми и маннуроновыми кислотами; TLR-5 - с флагеллином жгутиков; 
TLR-6 - с диациллипопептидами, модулином, липотейхоевыми кисло­
тами бактерий и гликанами грибов; TLR-11 - с уропатогенными бакте­
риями. Помимо этих рецепторов, находящихся на клеточных мембра­
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нах, в цитоплазме имеются TLR-7, TLR-8, связывающие синтетические 
вещества, а также TLR-9 - рецептор для мотива CpG ДНК бактерий. 
NOD1 и NOD2 связывают мурамилтри- и мурамилдипептиды - фраг­
менты пептидогликана.
Взаимодействие сигнальных рецепторов с микробными РАМР 
приводит к активации фактора транскрипции NF-kB и генов, иниции­
рующих синтез цитокинов ИЛ-1, ФНОа, ИЛ-2, -6, -8, -12, а также бел­
ков острой фазы воспаления, обеспечивающих быстрое развитие эффек- 
торной воспалительной реакции - основы врожденного иммунитета.
Следовательно, эти клетки активно участвуют в реакциях первич­
ного иммунного ответа, а также, уже после активации, служат его эф­
фекторами (вторичный ответ) и осуществляют приобретенный противо- 
инфекционный иммунитет.
Лимфоциты. Среди лимфоцитов имеются субпопуляции, служа­
щие клетками врожденного иммунитета. Это В-1 лимфоциты и Т- 
клетки, имеющие гамма-дельта Т-клеточный рецептор. Они отличаются 
отсутствием реаранжировки генов при взаимодействии с антигенами, а 
специфичность рецепторов ограничена узким набором микробных «пат­
тернов».
Естественные киллеры (ЕК)
Естественные киллеры (ЕК, NK) - это клетки естественного, вро­
жденного иммунитета, самостоятельная популяция лимфоцитов. Возни­
кают из костно-мозговых предшественников под влиянием ГМ-КСФ и 
ИЛ 2. Представляют собой крупные гранулярные лимфоциты (5-15% 
среди лимфоцитов в крови, много в печени и селезенке), имеющие поч­
ковидное ядро и азурофильные гранулы в цитоплазме. Однако, они мо­
гут быть похожими на малые лимфоциты. В гранулах содержится пер- 
форин (вызывает образование пор в клетке) и гранзимы (сериновые эс­
теразы, индуцирующие апоптоз в клетках-мишенях). В активированные 
цитотоксические клетки ЕК превращаются под влиянием альфа- и гам- 
ма-интерферонов и ИЛ-21, а также СРВ. Сильными активаторами слу­
жат ИЛ-2, 12, 5, 6, 7, угнетающими - ИЛ-1, 3 и простагландин Е2. Зре­
лые ЕК несут CD56, CD57, CD94 и CD 161, а также адгезины, общие с 
другими клетками (CD2, CD54, CD58). Не имеют ТКР и Ig. Субпопуля­
ция К несет CD 16 (FcyRHI) и вызывает антителозависимую клеточную 
цитотоксичность (АЗКЦ). Обладают специальными рецепторами 
(NKR1P - CD161), принадлежащими к семейству лектинов С-типа, а 
также рецепторами KAR (killer activation receptor).
Рецепторы ЕК связываются с гликопротеинами и гликолипидами, 
узнавая олигосахаридные маннозные детерминанты, которые имеются 
на вирус-зараженных опухолевых и некоторых клетках, не имеющих 
МНС (HLA) I класса. Контакт усиливается другими молекулами адгезии 
(CD 16, CD56 и др.). Однако, лизис клетки-мишени наступает, только
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если одновременно на ней отсутствуют аутологичные молекулы МНС-1 
класса (HLA-A, В, С), которые его ингибируют. На клетках, поражен­
ных вирусами, и опухолевых такие молекулы утрачиваются. Так осуще­
ствляется распознавание клеток «своих» от «не своих». На трофобласте 
отсутствуют HLA А, В, С - антигены, но есть HLA-G антиген, подав­
ляющий активность ЕК и возможность повреждения его клеток.
Для лизиса мишеней ЕК выделяют белок перфорин (подобен ком­
поненту комплемента С9); связываясь с мембраной, он формирует в ней 
трансмембранный канал, через который в клетку-мишень впрыскивают­
ся гранзимы, активирующие в ней каспазы (сериновые протеазы), а они 
активируют эндонуклеазы, осуществляющие фрагментацию ДНК - 
апоптоз. Разрушение мишеней происходит и за счет осмолизиса (нек­
роз). Весь процесс лизиса продолжается 1-2 часа.
Активированные ЕК выделяют цитокины: интерфероны а, р, у, 
ИЛ-1 и ИЛ-2, ФНОа и р (лимфотоксин), хемотаксические факторы, р- 
эндорфин, адреналин. Активность ЕК угнетают ингибиторы протеаз, 
кортикостероиды, адреналин, агенты, повышающие уровень цАМФ.
Дефициты функций ЕК служат причиной вирусных, особенно 
герпетических инфекций и, возможно, развития опухолей.
Хотя ЕК не имеют альфа цепи рецептора для ИЛ-2 (CD25), они 
активируются им in vitro, связывая его Р (CD 122) и у (CD 132) цепями и 
превращаются в активированные клетки (ЛАК), которые могут разру­
шать опухолевые клетки. На этом основан метод иммунотерапии рака.
Мононуклеарные фагоциты
В систему мононуклеарных фагоцитов объединяют моноциты 
крови и различные макрофаги (купферовские клетки печени - звездча­
тые ретикулоэндотелиоциты, альвеолярные макрофаги, макрофаги со­
единительной ткани, астроциты глии, остеокласты). Все они возникают 
из гемопоэтической стволовой клетки и проходят ряд стадий: моно- 
бласт-промоноцит-моноцит-макрофаг. Созревают под влиянием четы­
рех гранулоцитарно-макрофагальных колониестимулирующих факто­
ров (ГМ-КСФ), выделяемых Т-лимфоцитами, фибробластами и макро­
фагами. В зависимости от последующей локализации макрофаги приоб­
ретают специфические структурные и морфологические черты.
Они несут на поверхности рецепторы-маркеры: CD13 (аминопеп- 
тидаза N), CD 14, CD 17 (лактозилцерамид), CD33, CD36, CD64 (Fey R I), 
CD32 (Fey R II), CD16 (Fey R III), CD14, CD68, CD80), CD65, CD68, ce- 
ротониновые рецепторы для иммуноглобулинов, рецепторы для Clq и 
СЗ-компонентов комплемента и МНС I и II классов (HLA-DR и др.). 
CD 14 молекулы связывают липополисахариды бактерий, комплексиро- 
ванные с липополисахаридсвязывающим белком сыворотки крови; при 
активации макрофагов они сбрасываются с клетки. Адгезины, в частно­
сти, интегрины - VLA2 и VLA4, 5 обеспечивают взаимодействие с фиб-
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ронектином, коллагеном и клеточными рецепторами. Имеются также 
рецепторы для цитокинов и хемокинов, стимулирующих подвижность. 
Выявлена группа Толп-подобных рецепторов («колокольный звон» - 
сигнал опасности - toll line receptors - TLR), имеющихся на всех лейко­
цитах и других клетках, которые распознают чужеродные молекулы - 
антигены микроорганизмов и проводят возникший сигнал в клетку, ак­
тивируя ее. Toll-4-рецепторы макрофагов распознают ЛПС грамотрица- 
тельных бактерий, белок теплового шока 60, респираторно­
синцитиальный вирус.
Группа рецепторов «мусорщиков» (scavenger - MSR) обеспечивает 
захват микробов и апоптозных клеток и проведение в клетку активаци­
онных сигналов. Эти тримерные гликопротеиновые рецепторы (ММ. 
220 kDa) также хорошо связывают различные вещества, особенно ЛПС 
и липопротеины низкой плотности. При инфекции и воспалении их экс­
прессия усиливается. Рецептор-мусорщик типа A (CD204) связывает 
различные полианионы, ЛПС, декстрасульфат и др. При его дефиците у 
мышей листерии и стафилококки вызывали инфекции. Рецептор макро­
фагов с коллагеноподобным доменом (MARCO) связывает ЛПС незави­
симо от его О-боковых цепей. Рецептор CD36 адгезирует апоптозные 
клетки, паразиты, а также коллаген и тромбосподин, чем обеспечивает­
ся адгезия макрофагов на раневой поверхности.
На макрофагах, других лейкоцитах имеются рецепторы, связы­
вающие компоненты активированного комплемента. Рецептор CR3 
связывает пептид iC3b - основной опсонин бактерий (рис. 8.3). Однако, 
в комплексе с другими рецепторами он захватывает многие бактерии 
(синегнойную палочку, сальмонеллы, кишечную палочку), имеющие на 
поверхности углеводные детерминанты.
(возможен лизис)
Рисунок 8.3. Иммунный фагоцитоз осуществляется через связывание Fc- 
фрагментов антител и компонентов комплемента, опсонизирующих бактерию
Бактерия Лизис
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Фагоциты обладают развитым лизосомальным аппаратом, где со­
держится большое количество ферментов.
Функции макрофагов:
• фагоцитоз,
• распознавание и представление (презентация) антигенов,
• секреция медиаторов системы иммунитета.
Фагоцитоз
Феномен фагоцитоза был открыт в 1883 году И.И. Мечниковым. 
Процесс фагоцитоза происходит в несколько стадий.
Для фагоцитоза необходима активация фагоцита бактериальными 
продуктами, цитокинами (особенно у-интерфероном), компонентами 
комплемента, адгезией к чужеродным клеткам. Макрофаги «узнают» 
бактериальные липополисахариды, пептидогликаны, концевые сахара 
мембранных гликопротеинов своими рецепторами - интегринами, се- 
лектинами, Toll-рецепторами и др. Это доиммунитетное распознавание 
(проявление естественного иммунитета).
Хемотаксис резко усиливают специальные цитокины - Р- 
хемокины, выделяемые моноцитами, макрофагами, лимфоцитами, эндо­
телием.
Стадия хемотаксиса - целенаправленное движение макрофагов к 
объекту фагоцитоза (корпускулярный антиген, который выделяет хе- 
мотаксические факторы - бактериальные компоненты и пептиды, ком­
поненты комплемента - С5а и др., хемокины и т. д.).
Стадия адгезии реализуется 2 механизмами: иммунным и неим­
мунным. Неиммунный фагоцитоз осуществляется за счет неспецифиче­
ской адгезии антигена на поверхности макрофага. В иммунном фагоци­
тозе участвуют Fc-рецепторы макрофагов к иммуноглобулинам. В од­
них случаях макрофаг несет на своей поверхности антитела, за счет ко­
торых прикрепляется к клетке-мишени. В других - с помощью Fc- 
рецептора он сорбирует Fc-фрагменты антител, связавшихся с бактери­
ей (рис.8.3).
Антитела, факторы комплемента, а также СРВ, МСБ, усиливаю­
щие фагоцитоз, называют опсонинами (opsonin - усиливающий).
Стадия эндоцитоза (поглощения). По типу «триггера» происхо­
дит инвагинация мембраны фагоцита и обволакивание крупного объек­
та фагоцитоза большими псевдоподиями с образованием фагосомы. В 
дальнейшем фагосома сливается с гранулами-лизосомами, и образуется 
фаголизосома. Мелкие частицы фагоцитируются по типу «зиппера» с 
мелкими псевдоподиями в точке адгезии с мембраной. Процесс сопро­
вождается резкой активацией метаболизма - «респираторным взрывом».
Стадия переваривания. В эту стадию происходит активация лизо- 
сомальных ферментов, выделение перекиси водорода, окиси азота, ра­
дикала NO', разрушающих объект фагоцитоза (рис. 8.3).
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Различают завершенный и незавершенный фагоцитоз. При завер­
шенном фагоцитозе происходит полное переваривание, и бактериальная 
клетка погибает. При незавершенном фагоцитозе микробные клетки ос­
таются жизнеспособными. Это обеспечивается различными механизма­
ми. Так, микобактерии туберкулеза и токсоплазмы препятствуют слия­
нию фагосом с лизосомами; гонококки, стафилококки и стрептококки 
нередко устойчивы к действию лизосомальных ферментов, риккетсии и 
хламидии могут долго персистировать в цитоплазме вне фаголизосомы. 
В разрушении бактерий в фагоцитах участвуют:
• кислородзависимая бактерицидность, опосредуемая восстановле­
нием 0 2 с образованием токсичного супероксидного анион- 
радикала (-02-), из которого возникают гидроксильные радикалы 
(ОН), синглетный молекулярный кислород и пероксид водорода 
(Н20 2), а из последнего образуются гипойодит и гипохлорид (HJO 
и НСЮ);
• бактерицидный оксид азота N0", который образуется под влияни­
ем цитокинов индуцибельной синтетазой; ИЛ-ip, TNFct, ИНФу - 
усиливают, а ИЛ-4, ИЛ-10, ИЛ-13 - подавляют образование N0'; 
еще более бактерицидны его активные метаболиты - пероксинит- 
риты;
• катионные белки (катепсин G и др.) с антибиотикоподобным дей­
ствием;
• лизоцим разрушает пептидогликаны стенки бактерий. 
Распознавание и представление антигенов макрофагами
В результате фагоцитоза и процессинга (переваривания и обра­
ботки) антигенов образуется большое количество низкомолекулярных 
антигенных фрагментов. Часть из них в виде пептидов перемещается на 
поверхность макрофага.
Если перевариванию подвергался вирусный или аутобелок орга­
низма, то его пептид длиной 8-11 аминокислотных остатков связывается 
с молекулами HLA I класса (HLA-A, HLA-B, HLA-C). Экзоантигены- 
пептиды длиной 12-25 аминокислот связываются с молекулами II класса 
(HLA-DR), которые имеются на активированных макрофагах. Только 
после этого они взаимодействуют с Т-хелперами. Таким образом, мак­
рофаги представляют переработанный антиген Т-хелперам в комплексе 
со своими HLA антигенами (1-й сигнал).
Секреция медиаторов системы иммунитета 
Вторым сигналом для активации Т-хелперов является выделение 
макрофагами интерлейкина I - цитокина с многообразным биологиче­
ским и пирогенным действием. Кроме этого, макрофаги, особенно акти­
вированные, выделяют другие медиаторы: ИЛ-3, 6, 8, 10, 12, 15, 18, 
фактор некроза опухоли (ФНОа), ГМ-КСФ, простагландины, лейкот-
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риены, интерфероны аа и bb, факторы комплемента, ферменты. Выделяя 
ИЛ-12, активированные макрофаги чаще стимулируют Тх 1.
ИЛ-1 и ФНО - основные медиаторы макрофагов, выделяются под 
действием эндотоксина-липополисахарида многих видов бактерий, ин­
дуцируют синтез белков острой фазы воспаления, септический шок. 
Главным их свойством является провоспалительное действие. Они сти­
мулируют пролиферацию клеток-киллеров, направленных против чуже­
родных, в том числе опухолевых клеток, а также непосредственно раз­
рушают многие клетки. ФНОа увеличивает продукцию интерферонов, 
ИЛ-1 и ИЛ-2. Кроме этого, он оказывает и системное действие, в част­
ности, усиливает выделение гормонов гипоталамусом, вызывает лихо­
радку.
Контактный киллерный эффект на клетки-мишени оказывают 
«вооруженные» макрофаги, связавшие антитела - опсонины своими Fc- 
рецепторами (рис. 8.3).
Г ранулоциты
Эта система включает нейтрофильные, базофильные и эозино­
фильные гранулоциты (микрофаги). Все они происходят из ГСК в кост­
ном мозгу через ряд предшественников: миелобласт - промиелоцит - 
миелоцит - юный - палочкоядерный - зрелый под влиянием ГМ-КСФ. В 
костном мозгу имеется резерв зрелых лейкоцитов (три четверти всех), в 
крови около 3%, остальные находятся в тканях.
Гранулоциты, помимо HLA молекул I класса, имеют органоспе­
цифические антигены, присущие миелоидной ткани. У нейтрофилов 5 
генных локусов ответственны за аллогенные антигены: NA, NB, NC, 
NE, V (az), которые выявляются с помощью изоантител в реакциях лей- 
коагглютинации. Антигены NA1 и NA2 могут при переливании крови 
вызывать сенсибилизацию людей, не имеющих этого антигена (0,12%), 
и гемотрансфузионные реакции. У многорожавших NA-негативных 
женщин, иммунизированных NA-антигенами плода, такие антитела мо­
гут индуцировать аллоиммунную нейтропению новорожденного.
Нейтрофилы
Общее количество в организме составляет около 1,0х1013, в крови 
-  2,5-4,5х109/л, 55-60% всех лейкоцитов. Увеличение в крови - нейтро- 
фипия - наблюдается при воспалении и инфекциях. Средний срок цир­
куляции нейтрофилов в крови - 9 часов, а в тканях 2-3 дня, после чего 
они подвергаются апоптозу. В цитоплазме имеют азурофильные и спе­
цифические гранулы. Азурофильные гранулы содержат р- 
глюкуронидазу, катепсины, кислые гидролазы, кислые и нейтральные 
протеазы, эластазу, миелопероксидазу. В специфических гранулах на­
ходятся коллагеназа, лизоцим, белок, связывающий витамин В |2.
Основные маркеры на нейтрофилах: HLA-A, В, С, CD13 (амино- 
пептидаза), CD 14 (появляется после активации), рецепторы к Clq, СЗв,
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С5а компонентам комплемента, рецепторы к эритроцитам барана и мы­
ши, CD-64 (высокоаффинный FcyRl-рецептор появляется после актива­
ции), CD32 (FcyRII) и CD16b (FcyRIIIb), связывающие IgG в иммунных 
комплексах; много адгезинов (CD 11/18, CD62L - селектин и др.). При 
аллергии на нейтрофилах появляются Fcs-рецепторы, связывающие IgE. 
Нейтрофилы быстро отвечают на различные раздражители и активиру­
ются хемокином - ИЛ-8. На них имеются рецепторы к другим хемоки- 
нам, в частности, к N-формилметионилпептиду (хемоаттрактант из бак­
терий) и синтетическим производным, которые служат сильными акти­
ваторами нейтрофилов. Присутствуют рецепторы к ИЛ-6, интерферону 
гамма, низкоаффинный рецептор И типа к ИЛ-1, Н1 и Н2 гистаминовые 
рецепторы, лейкотриеновые и др.
При стимуляции различными цитокинами изменяется экспрессия 
рецепторов, например, появляются высокоаффинные рецепторы для IgE 
и IgG. В то же время в процессе апоптоза нейтрофил теряет FcyRIIl 
(CD 16) -рецептор. Низкая экспрессия CD 16 позволяет отличать эти 
апоптозные нейтрофилы от неапоптозных с высокой экспрессией CD 
16.
Нейтрофилы быстро мигрируют в очаг воспаления из сосудов. 
Вначале под влиянием цитокинов поврежденных клеток на эпителии 
экспрессируются Р и Е селектины и вырабатываются а-хемокины. На 
этапе «качения» нейтрофил катится по эндотелию венулы или капилля­
ра за счет слабых связей с Р и Е селектинами. Затем наступает этап ак­
тивации, когда усиливается экспрессия интегринов и их рецепторов как 
на эндотелии, так и на нейтрофилах. Следствием этого является этап за­
держки нейтрофила из-за более прочного связывания и прилипания. В 
итоге нейтрофил проникает через поры между эндотелиальными клет­
ками, которые на этом этапе сокращаются под влиянием цитокинов.
Основной функцией нейтрофилов является фагоцитоз чужерод­
ных объектов (бактерий, клеток), после чего они превращаются в «гное­
родные тельца» - составную часть гноя. При фагоцитозе происходит 
усиление обмена веществ по гексозо-монофосфатному пути с активаци­
ей дыхания - «респираторного взрыва». Из гранул высвобождаются 
ферменты, под влиянием НАДФ-оксидазы и цитохрома В образуются 
супероксид-анион (02), гидроксильные радикалы, пероксид водорода, 
синглетный кислород, N0, гипохлорит (НСЮ ), действующие бактери­
цидно и мембранолитически. Важными факторами бактерицидное™ 
служат катепсины, лизоцим и катионные пептиды - a u / i  дефензины 
(ММ 4 кОа), а также кателицидины (ММ 3-5 KDa), вызывающие образо­
вание ионных каналов в клеточной стенке стафилококков, кишечной 
палочки, криптококков и повреждающие вирусы и грибы. Лактоферрин 
связывает железо, делая его недоступным для бактерий.
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Выделяя ферменты и мембранолитические вещества, нейтрофилы 
разрушают окружающие клетки и формируют гнойный очаг распада, 
который в результате воспаления отграничивается от окружающих тка­
ней.
Через высокоаффинные Fcy-рецепторы и Fce-рецепторы, появ­
ляющиеся после активации, нейтрофилы связывают IgG и IgE-антитела 
и за счет них могут специфично взаимодействовать с антигенами и ал­
лергенами. Под влиянием растворимых антигенов они дегранулируют, 
повреждаются и выделяют ферменты и медиаторы. Они могут лизиро­
вать клетки, покрытые антителами, так как связываются своими Fc- 
рецепторами с Fc-фрагментами этих иммуноглобулинов (антитело­
зависимая клеточная цитотоксичность -АЗКЦ).
Базофилы (0,5-1% в крови) участвуют в аллергических реакциях. 
На поверхности базофилов имеется от 6000 до 60000 высокоаффинных 
F c e -  рецепторов, связывающих IgE. В гранулах базофилов содержится 
большое количество медиаторов аллергии (гистамин, серотонин, фактор 
активации тромбоцитов, простагландины, лейкотриены, факторы хемо­
таксиса, гепарин). Эти медиаторы выделяются при дегрануляции базо­
филов, которая возникает после взаимодействия связанного базофилом 
антитела класса IgE с соответствующим аллергеном (рис. 8.4). Базофи­
лы могут выделять ИЛЗ, 4, 5, 6 и другие.
Покоящийся Дегранулированиый
базофил базофил
Рисунок 8.4. Дегрануляция базофилов (тучных клеток)
Тучные клетки находятся в соединительной ткани и слизистых 
оболочках (на 1г ЮМО6 клеток) и имеют много общих свойств с базо- 
филами. В них содержатся гранулы, богатые медиаторами аллергии. 
Они имеют до 100000 рецепторов для IgE и являются эффекторными
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клетками аллергических реакций. Тучные клетки I типа кожи и слизи­
стых оболочек содержат химазу, хондриотинсульфат, а II типа в слизи­
стых оболочках альвеол, бронхов, кишечника - триптазу, гепарин.
Эозинофилы играют большую роль в противопаразитарном им­
мунитете и аллергии. В норме в крови их - 0,5-3%, созревают под дейст­
вием ИЛ-5. При аллергии и паразитарных инвазиях количество их в 
крови увеличивается до 10-20% - эозинофилия. В их гранулах содержит­
ся основной белок - цитотоксин и нейроцитотоксин, повреждающий па­
разитов и собственные клетки организма. Кроме этого, при активации 
эозинофилов из гранул высвобождаются те же медиаторы аллергиче­
ских реакций, что и из базофилов, а также цитокины: ИЛ - 4, 5, 10, 12, 
13, ГМ-КСФ и ФНОа. Эозинофилы имеют рецепторы для С4, СЗ, СЗЬ 
компонентов комплемента, для Fc-фрагментов IgG, IgE (CD23 - низко­
аффинный рецептор), молекулы HLA I и II классов (могут представлять 
антиген).
Тромбоциты
Тромбоциты (норма в крови — 180-320х109/л) участвуют в иммун­
ных и аллергических реакциях. Возникают из мегакариоцитов, проли­
ферацию которых усиливает ИЛ-11. Тромбоциты несут рецепторы к 
иммуноглобулинам (IgG, IgE), СЗ- и Clq-компонентам комплемента, 
ламинину (CD29, CD46), тромбину (CD42d), фактору Виллебранда 
(CD42b), тромбоспондину (CD36), фибриногену (CD61, CD41), витро- 
нектину (CD61, CD51), коллагену (CD29, CD49), селектину CD62P и 
другие. Тромбоциты имеют HLA-антигены и органоспецифические ал­
логенные антигены Zw (Р1 А), Ко (Sib), ВАК, Yuk (Реп), Вг, по другой 
номенклатуре НРА-1 - НРА-5. На эти антигены, находящиеся на моле­
кулах адгезии, могут появляться антитела и посттрансфузионные реак­
ции у людей с иными, несовместимыми антигенами.
Под влиянием иммунных комплексов и факторов активированно­
го комплемента, а также тромбоцитактивирующего фактора (ТАФ) про­
исходит агрегация тромбоцитов и выделение из них медиаторов. В их 
гранулах содержатся: гистамин, серотонин, простагландины, лейкот- 
риены, ТАФ, лизоцим, Р-лизины, лизосомальные энзимы, факторы, 
стимулирующие фагоцитоз и хемотаксис лейкоцитов, активирующие 
кининовую и свертывающую систему крови и др. Из а-гранул выделя­
ется Р-тромбоглобулин, тромбоцитарный фактор роста гладкомышеч­
ных клеток, ингибитор активатора плазминогена. Для тромбоцитов ха­
рактерны следующие свойства: адгезия (Р-селектин, CD62P) к повреж­
денному эндотелию и другим клеткам, агглютинация, агрегация, секре­
ция медиаторов и факторов, а также вязкий метаморфоз, т.е. превраще­
ние в аморфную массу.
Помимо участия в свертывании крови и воспалении, медиаторы и 
факторы тромбоцитов модифицируют иммунные реакции. Тромбоциты
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могут фагоцитировать и убивать бактерии, вирусы и участвовать в 
АЗКЦ.
Дендритные клетки
Дендритные клетки (ДК) - гетерогенная популяция подвижных 
клеток с характерной звездчатой формой, многочисленными выростами 
и ворсинками; присутствуют во всех тканях в незрелом виде и отлича­
ются по свойствам, экспрессии рецепторов.
Все ДК возникают из костно-мозговых миелоидно-моноцитарных 
предшественников под влиянием ГМ-КСФ, ФНОа, ИЛ-3. Могут быть 
получены из мононуклеаров крови (где их 0,5-1%) после культивирова­
ния 6-7 суток в присутствии ГМ-КСФ и ИЛ-4; их предшественники 
CD14+ моноциты несут ряд рецепторов и маркеров: много молекул HLA 
(МНС) I и II классов, CDla, CD4, ICAM-1, Fey и Fee- рецепторы, рецеп­
торы комплемента, включения Бирбека; могут синтезировать ИЛ-1, 6, 7. 
Своими рецепторами для маннозы (MMR), DEC-205, TLR 1-7, -10-11, и 
другими они распознают сложные углеводы мембран микроорганизмов 
(остатки маннозы, фукозы, N-ацетилглюкозамина), пептидогликаны, 
ЛПС и фагоцитируют их. На ДК имеются рецепторы, связывающие ви­
русы: TLR-7, -9; CD155 - рецептор полиовирусов, CD46 - рецептор ви­
руса кори, CCR5 - корецептор ВИЧ-вируса. Они связывают, перераба­
тывают антиген и сохраняют его в виде пептидов, помещенных в моле­
кулу HLA II класса. Из-за отсутствия кости мулирующих молекул В7 
(CD8 и CD86) и продукции ИЛ-12 незрелые ДК неспособны стимулиро­
вать Т-лимфоциты. Только после миграции в паракортикальные зоны 
лимфатических узлов и превращения в интердигитальные клетки у по­
следних появляется способность активировать наивные Т-лимфоциты.
Зрелые ДК отличаются от незрелых высокой экспрессией HLA- 
DR, CD80, CD86, CD54 и CD83, они представляют антиген и стимули­
руют на него ответ, а незрелые, связавшие антиген, угнетают иммунную 
реакцию.
В коже ДК - белые отростчатые эпидермоциты (клетки Лангер- 
ганса) находятся в исчерченном сквамозном слое эпидермиса, высоко­
чувствительны к ультрафиолетовым лучам.
Дендритные клетки слизистых оболочек сходны по свойствам с 
клетками Лангерганса, но могут, в отличие от них, сразу представлять 
антигены Т-лимфоцитам.
Особая субпопуляция дендритных клеток (потомки фибробла­
стов) находится в фолликулах лимфоузлов (интрафолликулярные). Они 
связывают и длительно сохраняют антиген, поддерживают иммуноло­
гическую память, стимулируют созревание В-лимфоцитов. Основные 
свойства ДК:
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• связывание, переработка и презентация белковых и липоглико- 
протеидных антигенов CD4 Тх, CD8 Т-клеткам (интердигиталь- 
ные ДК) и В-лимфоцитам (фолликулярные ДК);
• секреция и выделение цитокинов, хемокинов, привлекающих и 
активирующих другие лейкоциты;
• индукция аутотолерантности Т-лимфоцитов в тимусе и перифери­
ческих органах;
• участие в развитии аллергических и аутоаллергических (аутоим­
мунных) реакций при патологической активации;
• участие в противоопухолевом иммунитете;
• удаление апоптозных клеток путем связывания их рецептором для 
витронектина.
Эндотелиальные и эпителиальные клетки 
Эндотелий капилляров и посткапиллярных венул может иметь 
много молекул адгезии, которые сильно экспрессируются после его ак­
тивации: селектины Р и Е (распознают углеводы), интегриновые рецеп­
торы ICAM-1 и 3, рецепторы для хемокинов, для ИЛ-1, 3, 4, 6, ФНО-а, 
интерферона-у, для Clq-компонента комплемента. При аутоиммунном 
ответе и воспалении эндотелий выделяет ряд цитокинов - ИЛ-1, 6, 7, 
ФНО-а и др.
После инфицирования вирусами простого герпеса I типа, гриппа 
цитомегаловирусом и другими, а также при воздействии цитокинов на 
эндотелии появляются Fcyll (CD32) рецептор для IgG, CD35 (рецептор 
СЗЬ-комплемента), усиливается экспрессия HLA-молекул I и II классов 
и других. Повреждение эндотелия усиливается связывающимися имму­
ноглобулинами и комплементом.
В лимфоузлах и пейеровых бляшках посткапиллярные венулы по­
крыты высоким (кубовидным) эндотелием, что в норме обеспечивает 
миграцию через него лимфоцитов.
Эндотелиоциты имеют HLA-молекулы I и II классов и могут 
представлять антигены Т-лимфоцитам памяти, т.е. запускать вторичный 
ответ или индуцировать толерантность при взаимодействии с наивными 
Т-лимфоцитами. При иммунном воспалении - основной защитной реак­
ции - через эндотелий при участии молекул адгезии происходит мигра­
ция лейкоцитов в экстраваскулярное пространство. В этом процессе 
участвуют селектины, интегрины и молекулы межклеточных взаимо­
действий ICAM-1 (CD54) и ICAM-2 (CD102). Под влиянием цитокинов 
воспаления экспрессия этих молекул усиливается и они «слущиваются» 
с клеток. В крови ICAM-1 в норме - 200 нг/мл, а при воспалении - 600 
нг/мл.
При воспалении миграция лейкоцитов через эндотелий осуществ­
ляется в три стадии: 1) перекатывание, которое зависит от взаимодей­
ствия селектинов (Р-селектин-С062Р, Е-селектин-С062Е, L-селектин-
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CD62L) с олигосахаридами мембран лейкоцитов (сиалил - Льюис X.); 2) 
адгезия - прилипание лейкоцитов к эндотелию при участии интегринов 
ICAM-1 и 2 (intercellular adhesion molecule-1 и 2) и VCAM-1 (CD-106, 
vascular adhesion molecule); 3) миграция через стенку сосуда, обуслов­
ленная предыдущими, а также РЕСАМ (CD31, platelet endothelial adhe­
sion molecule) и IAP (CD47, integrin-associated protein) молекулами адге­
зии, причем в этом процессе участвуют хемокины и их рецепторы.
В норме экспрессия Fas-лиганда на эндотелии подавляет мигра­
цию через него лейкоцитов (лимфоцитов), имеющих Fas-рецептор.
Эпителий кожи и слизистых оболочек служит не только механи­
ческим защитным барьером, но и активно участвует в иммунных реак­
циях и воспалении (рис. 8.5).
Аллергены Поллютанты Вирусы Бактерии
IFNV (+) I И  IICAM-1 Реснитчатый
эпителий
\ Ш
Макрофаг Тучная клетка Эозинофил Нейтрофил
Рисунок 8.5. Взаимодействие системы иммунитета с клетками эпителия
При любом повреждении эпителия выделяются хемокины 
(RANTES, ИЛ-12, ИЛ-6, ИЛ-8, ФНО-а и др.), привлекающие лейкоци­
ты. С другой стороны, клетки эпителия несут рецепторы, связывающие 
цитокины клеток СИ (ИЛ-2, '/-интерферон и др.), под влиянием которых 
могут экспрессировать молекулы HLA (МНС) II класса (HLA-DR и др.) 
и через них участвовать в презентации антигенов.
Кроме того, эпителиальные клетки слизистых оболочек синтези­
руют специальные молекулы, входящие в структуру иммуноглобули­
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нов-антител. В частности, это гликопротеины секреторных IgA и IgM, 
обеспечивающие их защиту от ферментов, содержащихся в секретах. 
Повреждение эпителия (вирусами и др.) приводит к нарушению процес­
са сборки этих иммуноглобулинов и к недостаточности местного секре­
торного иммунитета.
Взаимоотношения между эпителием и прилежащими к нему лим­
фоидными клетками, макрофагами и дендритными клетками определя­
ют местный иммунитет кожи и слизистых оболочек (рис. 8.5). Бактерии 
- комменсалы, присутствующие в норме на слизистых оболочках желу­
дочно-кишечного тракта, индуцируют толерантность и, выделяя не­
большие количества ЛПС, активируют местную мукозальную систему 
иммунитета. Патогенные штаммы энтеробактерий (шигеллы) вызывают 
сильную активацию эпителия, выделение цитокинов, а в итоге - воспа­
ление.
Фибробласты - основные клетки соединительной ткани, секрети- 
руют различные молекулы адгезии, цитокины; реагируют на те, которые 
выделяют клетки СИ, участвуют в воспалении, формируя межклеточ­
ные структуры и соединительнотканные волокна, обеспечивая фиброз 
очага воспаления.
Глава 9. Особенности УЗИ новорожденных де­
тей и детей раннего возраста 
(Жукова Л.И.)
При проведении ультразвукового исследования (УЗИ) у детей не­
обходимо учитывать их психологические особенности: дети очень боят­
ся любых медицинских процедур. Более спокойно на обследование реа­
гируют дети только с 6-7 летнего возраста. И даже в этом возрасте дети 
не всегда способны точно выполнять распоряжения врача, например, 
задержать дыхание. В кабинете УЗИ должны быть яркие игрушки. При 
осмотре тело ребенка обнажается минимально. Это позволяет предот­
вратить переохлаждение, создает у ребенка ощущение защищенности. 
Если проводится осмотр новорожденного ребенка, то его не надо разде­
вать полностью: обнажаются только участки тела непосредственно в 
месте постановки датчика.
УЗИ детям надо проводить в присутствии родителей, желательно 
чтобы во время осмотра мать сидела рядом с ребенком, обнимала его. 
Детям 3-5 лет надо дать потрогать датчик. Дети младшего возраста (1-2 
года) часто бывают очень беспокойны при УЗИ, уговорить их практи­
чески невозможно, и для облегчения осмотра ребенка надо просто фик­
сировать на кушетке.
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Нейросонография (НСГ)
Частота перинатальных поражений головного мозга у новорож­
денных весьма высока. Анатомическая и функциональная незрелость 
ЦНС и неспецифическая полиморфная реакция мозга в ответ на раз­
личные патологические процессы способствует трудности топической 
диагностики.
Высокая информативность, отсутствие лучевой нагрузки, неинва- 
зивность, возможность многократного исследования, ставят НСГ в чис­
ло первейших диагностических методов в перинатальной неврологии. 
Использование современных ультразвуковых методов позволяет оцени­
вать не только структуры мозга, но и состояние мозгового кровотока. 
Методика позволяет оценить структуры головного мозга и выявить 
различные патологические изменения (кровоизлияния и ишемические 
поражения, врожденные аномалии развития, изменения головного мозга 
при инфекциях и др.).
Показаниями к ультразвуковому сканированию головного 
мозга служат:
- Недоношенность (гестационный возраст менее 36 недель, масса тела 
менее 2800 г);
- Клинические признаки поражения ЦНС;
- Травматические повреждения головного мозга (родовая травма, трав­
матические повреждения постнатального периода развития);
- Воспалительные заболевания головного мозга;
- Стигмы дизэмбриогенеза;
- Гипоксически-ишемические поражения нервной системы;
- Указания в анамнезе на хроническую внутриутробную гипоксию, ас­
фиксию в родах, СДР, инфекционные заболевания у матери и ребенка;
- Ухудшение состояния новорожденного ребенка.
С целью проведения НСГ могут быть использованы любые со­
временные ультразвуковые аппараты, работающие в режиме реального 
времени и снабженные датчиками секторного сканирования с частотой 
5-10 МГц и выше. Специальной медикаментозной подготовки не требу­
ется. Сканирование головного мозга у детей, находящихся в тяжелом 
состоянии, можно проводить в кювезах, палатах и боксах где находится 
ребенок. При необходимости им проводится инфузионная терапия, 
ИВЛ. Тяжесть состояния не является противопоказанием для проведе­
ния УЗИ.
Стандартная НСГ проводится через передний (большой) родни­
чок, который служит акустическим окном.
Сканирование головного мозга начинается с области переднего 
родничка. С целью получения фронтальных (коронарных) плоскостей 
исследования датчик с гелем накладывается на область большого род­
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ничка строго по коронарному шву и, последовательно поворачивая его, 
осматривается головной мозг от лобных до затылочных отделов.
Сканирование в коронарной плоскости позволяет визуализиро­
вать гиперэхогенные структуры орбит, решетчатую, лобную кости. В 
центральных отделах определяется межполушарная щель и серповид­
ный отросток твердой мозговой оболочки в виде гиперэхогенной ли­
нейной структуры, разделяющей мозг на правое и левое полушарие.
Определяется мозолистое тело, серп мозга, отмечается пульсация 
передних мозговых артерий. Визуализируются боковые желудочки, 
разделенные прозрачной перегородкой, третий и четвертый желудоч­
ки, головки хвостатых ядер, зрительные бугры.
В задней черепной ямке выявляются повышенной эхогенности 
намет и червь мозжечка и менее эхогенные гемосферы мозжечка.
Структуры головного мозга в норме всегда симметричны (рис.
9.1).
Рис. 9.1. Эхограмма здорового доношенного ребенка. Коронарный 
срез через боковые желудочки.
Для получения сагиттального среза датчик ультразвукового ап­
парата поворачивают на 90°. Парасагиттальная плоскость сканирования 
достигается наклоном датчика на 10°-15° от срединной плоскости в 
сторону исследуемого полушария. В данных сечениях визуализируют­
ся все основные части бокового желудочка -  передний, нижний, задний 
рога желудочка, область желудочкового треугольника, наиболее полно 
выводятся медиальные отделы головок хвостатых ядер и область гер­
минативного матрикса, что важно для оценки кровоизлияний в данной 
области (рис. 9.2).
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Рис. 9.2. Эхограмма здорового доношенного ребенка. Парасагит­
тальный срез через боковой желудочек.
Недоношенные дети имеют особенности эхографической карти­
ны головного мозга - характерна глубокая полость прозрачной перего­
родки. В ряде случаев между боковыми желудочками центрально рас­
полагается анэхогенная структура полости Верге (задней части расши­
ренной полости прозрачной перегородки). При сканировании передней 
черепной ямки в области лобных долей нередко отмечаются области 
повышенной эхогенности в перивентрикулярных отделах передних ро­
гов боковых желудочков. Данные изменения наиболее характерны для 
недоношенных или незрелых доношенных новорожденных и являются 
вариантом нормальной ультразвуковой картины для данного контин­
гента детей. Описанное усиление эхогенности сохраняется обычно до 2 
мес. жизни. Резкое повышение эхогенности указанных зон до степени 
плотности сосудистых сплетений наиболее характерно для гипоксиче- 
ски-ишемических проявлений (перивентрикулярной лейкомаляции).
Кровоизлияния головного мозга
Актуальной проблемой современной неонатологии, неврологии 
детей раннего возраста остается проблема диагностики внутричерепных 
кровоизлияний и их осложнений.
Выделяет следующие типы геморрагических поражений:
-  оболочечные формы кровоизлияний (субарахноидальные, субдураль­
ные, эпидуральные)
-  в вещество мозга (паренхиматозные)
-  пери-интравентрикулярные формы
-  смешанные кровоизлияния
-  внутримозжечковые кровоизлияния
-  кровоизлияния в стволовой части мозга.
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Среди различных вариантов внутричерепных кровоизлияний у 
новорожденных детей доминируют пери-интравентрикулярные формы.
Периинтравентрикулярные кровоизлияния (ПВК)
Наиболее характерна данная группа кровоизлияний для недоно­
шенных новорожденных менее 35 нед гестации и с массой тела менее 
1500 г.
Большая частота (ПВК) у недоношенных новорожденных опреде­
ляется морфофункциональными закономерностями развития структур 
мозга. К их числу относится герминативный матрикс -  особая эмбрио­
нальная ткань, расположенная в субэпендимальных отделах боковых, 
третьего, четвертого желудочков мозга. Основная функция герминатив­
ного матрикса заключается в продукции глиобластов. Наибольшая ак­
тивность матрикса отмечается между 24-32 нед гестационного возраста. 
С 24-й нед данная ткань подвергается инволюции и практически полно­
стью исчезает к 40-й нед беременности. Особенностью гистологическо­
го строения герминативного матрикса служит широкая сеть малодиф­
ференцированных сосудов, состоящих из одного слоя эндотелия, ли­
шенных коллагеновых и эластических волокон, данные сосудистые 
структуры легко повреждаются под действием различных факторов, 
приводящих к развитию кровоизлияния.
В патогенетических механизмах развития кровоизлияний у недо­
ношенных новорожденных большое значение имеет фактор гипоксии- 
ишемии, у доношенных детей основным фактором геморрагии является 
родовая травма.
Распространенность ПВК у новорожденных варьирует в больших 
пределах -  от небольших субэпендимальных до массивных геморрагий 
в полость желудочков или с распространением процесса в паренхиму 
мозга.
ПВК 1 степени (субэпендимальное кровоизлияние на уровне гер­
минального матрикса) определяется как эхогенное включение в проек­
ции герминального матрикса не сопровождается расширением бокового 
желудочка.
ПВК 11 степени (прорыв кровоизлияния в полость желудочка без 
его расширения) сопровождается умеренным расширением бокового 
желудочка на стороне поражения (рис. 9.3).
После ПВК I -  II степеней формируются перивентрикулярные 
кисты (рис. 9.4).
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Рис. 9.3. Субэпендимальное крово- Рис. 9.4. Субэпендимальное крово­
излияние. Асимметрия боковых излияние в стадии образования 
желудочков. псевдокист.
Для достоверной диагностики кист их необходимо визуализиро­
вать и в коронарной и в парасагиттальной областях.
Кисты рассасываются в течение нескольких месяцев.
ПВК III степени (внутрижелудочковое кровоизлияние) характе­
ризуется наличием тромба в просвете бокового желудочка, всегда со­
провождается выраженным его расширением (рис. 9.5).
Рис. 9.5. Внутрижелудочковое кровоизлияние. Тромбы в полостях 
желудочков.
ПВК IV степени (прорыв внутрижелудочкового кровоизлияния в 
перивентрикулярную паренхиму мозга) характеризуется еще и парен­
химатозным компонентом. После его рассасывания формируются по­
рэнцефалические кисты.
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После перенесенных ПВК, а также после гипоксии, нейроинфек­
ции, ВУИ, возможно возникновение вентрикуломегалии. После перене­
сенной тяжелой гипоксии может развиться кистозная дегенерация ве­
щества головного мозга (рис. 9.6).
Рис. 9.6. Вентрикуломегалия
Наружная гидроцефалия сопровождается расширением субарах­
ноидального пространства и межполушарной борозды (рис. 9.7).
УЗИ используется и для диагностики воспалительных заболева­
ний головного мозга. Для вентрикулита характерна вентрикуломегалия, 
повышение эхогенности стенок боковых желудочков и взвесь в про- 
свеете желудочков (рис. 9.8).
Рис. 9.7. Наружная гидроцефалия Рис. 9.8. Гнойный менингит. Вен-
трикулит. Коронарный срез
Нередко у детей встречаются аномалии развития головного мозга.
3 0 6
При агенезии мозолистого тела определяется широкое стояние 
боковых желудочков, веерообразное расхождение борозд от III желу­
дочка, часто вентрикуломегалия (рис. 9.9).
Агенезия стенок полости прозрачной перегородки (септохиаз­
мальная дисплазия) приводит к слиянию передних рогов боковых желу­
дочков в единую полость (рис. 9.10).
Рис. 9.9. Порок развития головного Рис. 9.10. Порок развития головно- 
мозга. Агенезия мозолистого тела, го мозга. Септохиазмальная дис- 
Коронарный срез. плазия.
Синдром Денди-Уокера это гипоплазия червя мозжечка (практи­
чески не дифференцируется при УЗИ), вентрикуломегалия и киста зад­
ней черепной ямки (рис 9.11).
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УЗИ вилочковой железы.
Исследование вилочковой железы возможно у детей первых ме­
сяцев жизни. Позднее происходит окостенение грудины, латеральные 
отделы железы прикрываются воздушной легочной тканью, что делает 
невозможным достоверное определение ее размеров. Датчик рас пола­
гается поперечно над грудиной в месте соединения рукоятки и тела -  
это поперечный скан тимуса. Продольные сканы получаются при про­
дольном парастернальном расположении датчика справа и слева. Желе­
за имеет две доли (рис. 9.12).
Рис. 9.12. Вилочковая железа.
Наиболее частой патологией является тимомегалия без структур­
ных изменений ткани железы (рис. 9.13).
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Уменьшение размеров вилочковой железы наблюдается при гипо­
плазии или акцидентальной инволюции железы. Эхографически досто­
верно дифференцировать гипоплазию и инволюцию тимуса невозмож­
но.
УЗИ печени
Показаниями для исследования печени являются многие клиниче­
ские симптомы и жалобы больного. Сканирование проводится при бо­
лях в животе, объемном поражении живота, желтушном синдроме, при 
кровотечении из пищеварительной трубки, при «остром животе» и т.д.
Ультразвуковое исследование проводится при положении больно­
го на спине из-под правой реберной дуги датчиками различной конфи­
гурации и частоты. Иногда используется межреберный подход спереди, 
сбоку по подмышечным линиям, а также сзади через правую почку. Для 
лучшей визуализации печеночной паренхимы используются приемы за­
держки дыхания на глубоком вдохе или «надувания» живота В некото­
рых ситуациях используется сканирование при вертикальном положе­
нии больного.
Измеряется максимальный переднезадний размер, или толщина 
правой доли печени. У новорожденных доношенных детей со средней 
массой тела этот размер колеблется около 45 мм, у старших детей он 
может достигать 130-150 мм в зависимости от физического развития 
ребенка. При УЗИ печени определяют размеры, эхогенность, сосуди­
стый рисунок, очаговые изменения.
При различных положениях датчика в паренхиме печени хорошо 
прослеживаются две венозные системы. Одновременно продольные 
срезы долевых ветвей воротной вены и печеночные вены не видны, по­
скольку сканируются они во взаимно перпендикулярных плоскостях. 
Допплеровские методики позволяют оценить кровоток в данных веноз­
ных системах.
У здорового ребенка эхогенность паренхимы печени средняя. 
Оценка этого параметра целиком базируется на опыте врача- 
исследователя и некоторых технических нюансах настройки аппарата 
(рис. 9.14).
Изменения эхогенности паренхимы наблюдается при жировом ге- 
патозе, хроническом гепатите, фиброзе и циррозе печени. При хрониче­
ском гепатите незначительное диффузное повышение эхогенности и 
наличие мелких гиперэхогенных включений в паренхиме печени, со­
хранность сосудистого рисунка. Причем рисунок может быть подчерк­
нут из-за пери васкулярного 
фиброза.
Диффузное понижение эхогенности паренхимы печени отмечается 
значительно реже, поскольку нет его четких визуальных признаков. Это 
состояние встречается в острой фазе токсических изменений, гепатитов.
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Можно отметить при этом значительное усиление сосудистого рисунка. 
При остром гепатите отмечаются изменения со стороны стенок желч­
ного пузыря -  они становятся резко отечными.
Изолированное усиление сосудистого рисунка, изменения стенки 
желчного пузыря и желчных протоков один из самых частых в педиат­
рической практике симптомов изменения печени. Замечено, что подоб­
ные изменения встречаются при любой вирусной инфекции, интоксика­
ции, синдроме «острого живота» различной этиологии.
Очаги в печени это кисты, геммангиомы печени, опухоли, очаги 
инфекционной этиологии. Еще одной причиной образования кист в пе­
чени является травматическое поражение печени. При наличии крупной 
подкапсульной или паренхиматозной гематомы возможно формирова­
ние вторичной кисты спустя 2 недели (рис. 9.15).
Рис. 9.14. Нормальная эхограмма Рис. 9.15. Киста левой доли печени 
печени ребенка.
УЗИ желчевыводящей системы
Показаниями для проведения ультразвукового исследования 
желчного пузыря и желчевыводящих протоков являются боли в животе, 
желтуха, пальпируемое образование в верхних отделах живота, гепа- 
тоспленомегалия.
Исследование проводится в положении ребенка лежа на спине. 
Можно применять другие методики -  в положении сидя, в положении 
лежа на левом или правом боку. При УЗИ желчевыводящих путей обя­
зательным условием является исследование ребенка строго натощак (6 
часов для детей 1 -3 лет, более 8 часов -  для детей старше 3 лет, грудные 
дети исследуются перед кормлением).
Ультразвуковая оценка изучаемого органа заключается в опреде­
лении расположения, формы, размеров, стенки, содержимого.
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В процессе роста ребенка форма пузыря изменяется от веретено­
образной к цилиндрической, а затем каплевидной. Стенка желчного пу­
зыря у детей очень тонкая. У новорожденных детей она может даже не 
визуализироваться. Толщина стенки у детей старшего возраста не 
должна превышать 1 мм. Эхогенность ее несколько выше эхогенности 
паренхимы печени, структура -  однородная (рис. 9.16).
Содержимое желчного пузыря в норме однородное и гипоэхоген- 
ное. Очень у многих детей (практически всегда) определяется неболь­
шое количество рыхлого осадка - результат концентрационной функции 
желчного пузыря, когда в осадок выпадают некоторые компоненты кол­
лоидного раствора -  желчи (холестерин, билирубинат кальция и т.д.). 
Иногда этого осадка становится много -  он занимает половину и более 
полости пузыря, приобретает более эхогенный характер и по своей 
«плотности» приближается к эхогенности печени. Такой характер изме­
нения свидетельствует о дисхолии (рис. 9.17).
Чаще всего при УЗИ можно обнаружить деформацию желчного 
пузыря. Клиническое значение имеют лишь стойкие деформации, не ис­
чезающие при перемене положения тела и определяющиеся при по­
вторных обследованиях (рис. 9.18).
Выявление холецистита должно быть только клинико- инстру­
ментальным. К классическим признакам холецистита относится утол­
щение стенки свыше 1 мм, которое может быть равномерным во всех 
отделах пузыря или неравномерным с преимущественным поражением 
стенок выходного отдела и/или дна. Толщина пораженной стенки может 
достигать 6-8 мм. Внутренний контур -  неровный, четкий. При этом 
эхогенность пораженной стенки также может быть разной -  повышен­
ной или пониженной. Последний признак обусловлен отеком, который
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иногда приводит к появлению симптома «слоистости» или «мишени». 
При холецистите меняется эхогенность содержимого желчного пузыря. 
Появляется большое количество плотного осадка, который занимает 
значительный объем, отделяясь от неизмененной желчи четкой линией. 
Иногда осадка очень много, и он заполняет весь пузырь.
Конкременты в просвете желчного пузыря у детей не являются 
редкостью. У детей желчнокаменная болезнь часто сочетается с анома­
лиями желчного пузыря. Ультразвуковая семиотика при этом заболева­
нии классическая и не отличается от таковой у взрослых -  наличие в 
просвете желчного пузыря одного или нескольких гиперэхогенных 
включений различной формы и размеров. При этом фиксируется сим­
птом ультразвуковой дорожки, или тени. Зависит это в большой степени 
от химического состава конкремента. Мягкие холестериновые камни 
даже при значительной величине могут не давать дорожки. Также не 
дают тень мелкие камни любой плотности (рис. 9.19).
Рис. 9.18. Деформация желчного Рис. 9.19. Конкремент в желчном 
пузыря. пузыре.
При перемене положения туловища, что является обязательным 
элементом в исследовании больного с желчекаменной болезнью, кон­
кременты легко смещаются. Смещения не происходит в случаях «вко­
лоченного» камня в шейке пузыря или при очень малых его размерах, 
когда он как бы прилипает к стенке.
УЗИ поджелудочной железы
В настоящее время ультразвуковое исследование является един­
ственным способом лучевой диагностики, позволяющим быстро, досто­
верно, оценить анатомическую сохранность поджелудочной железы у 
детей любого возраста. Показаниями для проведения эхографии явля­
ются абдоминальный болевой синдром, синдром срыгивания и рвоты, 
мальабсорбция, аллергия (особенно пищевая), кожные заболевания,
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симптом пальпируемой опухоли в верхней половине живота, высокая 
кишечная непроходимость, тупая травма живота. С другой стороны, 
поджелудочная железа всегда изучается при исследовании печени и 
желчевыделительной системы.
Методика сканирования железы общеизвестна. В эпигастральной 
области при поперечном расположении датчика визуализируются ана­
томические ориентиры -  поперечные срезы аорты, нижней полой вены, 
верхней брыжеечной артерии, продольный срез селезеночной вены. При 
этом сканирующая плоскость обязательно пройдет через ткань подже­
лудочной железы (рис. 9.20).
У детей чаще всего встречаются реактивные изменения поджелу­
дочной железы -  повышение эхогенности и зернистость паренхимы, 
иногда на фоне увеличения размеров органа. Эти изменения являются 
неспецифическими (на фоне пищевых отравлений, гастритов, аллергии, 
вирусных инфекций и др.) и не соответствуют клиническому диагнозу 
«панкреатит».
УЗИ селезенки
Показания для исследования селезенки: спленомегапия, выявле­
ние объемного процесса в левом подреберье, заболевания крови, трав- 
маживота. Исследование является обязательным при сканировании 
верхней половины живота ребенка. Само по себе увеличение селезенки 
без изменения структуры и эхогенности ее паренхимы встречается до­
вольно часто при различных инфекциях, системных заболеваниях, ин­
токсикациях, злокачественных лимфомах и др.
Самый частый вид поражения селезенки у детей это травма. 
Травма селезенки может быть у ребенка любого возраста. У новорож­
денных это связано с родами, особенно при тазовом предлежании и ока­
зании акушерского пособия. У старших детей разрывы селезенки возни-
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кают после механического воздействия (удара). Подкапсульные разры­
вы характеризуются образованием гематом различной величины и рас­
положения -  сразу под капсулой, в паренхиме, в воротах селезенки.
Из известных структурных перестроек необходимо отметить по­
явление очаговых поражений в виде гипер- и гипоэхогенных включе­
ний. Гиперэхогенные включения являются чаще всего результатом пе­
ренесенной деструкции (некроза) паренхимы специфического характера 
-  вследствие токсокароза, иерсиниоза, хламидиоза, сифилиса, туберку­
леза, малярии, описторхоза, бруцеллеза, брюшного тифа, микроабсце­
дирования при сепсисе. Если ребенок осматривается в острую стадию 
перечисленных выше заболеваний, то возможно увидеть феномен гипо­
эхогенных включений, Выявляются подобные изменения селезенки ча­
ще всего случайно. У детей также нередко встречаются кисты селезенки 
(рис. 9.21).
УЗИ почек
Показаниями для осмотра являются клинические признаки воспа­
ления мочевой системы, боли в животе, синдром пальпируемой опухоли 
в брюшной полости, дизурические симптомы, лихорадка неясного гене- 
за  изменения в анализ ах мочи.
Эхография почек и мочевого пузыря должна обязательно прово­
диться при профилактических осмотрах, исследованиях по любому 
другому поводу органов брюшной полости и забрюшинного простран­
ства, поскольку некоторые изменения почек протекают без выражен­
ных, клинических признаков.
Особой подготовки для исследования не требуется. Если перед 
врачом ставится конкретная задача выявления патологии органов моче­
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выделения, то сканирование необходимо проводить при наполненном 
мочевом пузыре. Причем это наполнение желательно проводить естест­
венным путем до появления первого позыва к микции. Почки, мочеточ­
ники и мочевой пузырь должны быть осмотрены до и после мочеиспус­
кания. В зависимости от возраста и степени физического развития ре­
бенка частота сканирования может меняться от 3,5 до 7,5 МГц и даже до 
10 МГц. Наиболее удобны конвексные и линейные датчики.
Ультразвуковая оценка почек в основном характеризует располо­
жение, контуры, размеры, свойства паренхимы и срединного комплекса. 
Самым информативным является продольное сканирование со стороны 
спины. Кроме этого используется сканирование через переднюю стенку 
живота и сбоку. Для определения размера почки измеряют длину (вер­
тикальный размер) и толщину (переднезадний размер).
Особенностью эхоструктуры почек у детей является четкая визуа­
лизация гиперэхогенных пирамид. У детей до года характерно дольча­
тое строение почек. После годовалого возраста эта особенность наблю­
дается редко (рис. 9.22).
Одной из часто встречающейся патологии почек являются анома­
лии развития. Часто у детей наблюдаются аномалии количества и по­
ложения почек и, в большинстве случаев протекают бессимптомно. При 
отсутствии почки в типичном месте следует помнить о возможной ее 
дистопии и прицельно осматривать всю брюшную полость и малый таз. 
Гипоплазия (недоразвитие) - при этой аномалии развития почка нор­
мальной формы и структуры, но меньшего размера (рис. 9.23).
Рис. 9.22. Нормальная эхограмма Рис. 9.23. Гипоплазия левой почки 
почки грудного ребенка
Аномалии расположения почек требуют сканирования из разных 
позиций. Наиболее часто встречается подковообразная почка. Визуали­
зация перешейка является достоверным признаком данного порока.
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Гидронефроз (обструкция пиелоуретрапьного сегмента) одна из 
наиболее частых аномалий мочевыделительной системы встречаемая в 
детском возрасте. Суть порока в нарушении проходимости мочи из ло­
ханки в мочеточник (рис. 9.24).
Среди аномалий строения почек наибольшее значение имеют кис­
ты, Солитарные, поликистоз, мультикистоз почек, а также губчатая 
почка (рис. 9.25).
Рис. 9.24. Гидронефроз II степени.
УЗИ щитовидной железы.
Патология тиреоидной системы у детей распространена достаточ­
но широко. Особенно высока в последние годы распространенность 
йоддефицитных заболеваний (эндемического зоба), а также аутоиммун­
ных заболеваний щитовидной железы (главным образом, аутоиммунно­
го тиреоидита).
При УЗИ исследовании ребенок лежит на кушетке, под плечи под­
кладывается небольшой валик. Сканирование осуществляется в трех ос­
новных плоскостях -  в поперечной, когда измеряется максимальная 
толщина перешейка и ширина каждой доли, и в двух косопродольных 
(для каждой доли), когда измеряется их толщина и длина. При эхогра­
фии оценивается эхогенность (эхоплотность) и эхоструктура тиреоид­
ной ткани и ее контуров и соотношение с рядом расположенными орга­
нами, а также объем щитовидной железы.
Допплеровские методики (ЦДК, ЭД, импульсная допплерометрия) 
предназначены для объективной оценки характера кровоснабжения в 
различных органах у детей.
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